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1 Einleitung 

 

Lärm ist kein Phänomen der Neuzeit, sondern beschäftigt Menschen seit 

Jahrtausenden. Bereits der Philosoph Lucius Annäus Seneca beschreibt in seinen 

Briefen den Stress, den ihm der Lärm der Städte des römischen Reichs bereitete (1).  

Besonders Verkehrslärm zeigt sich heutzutage als wachsende Lärmquelle, die einen 

großen Anteil der Menschen betrifft. Das Umweltbundesamt erhebt diesbezüglich 

regelmäßig in Umfragen den Anteil der Menschen in Deutschland, die durch 

Verkehrslärm gestört sind. So berichtete 2012 der damalige Präsident des 

Umweltbundesamtes, Jochen Flasbarth, dass sich in Deutschland 55 % der 

Menschen durch Straßenlärm, 29 % durch Fluglärm und 22 % durch Schienenlärm 

gestört fühlen (2). Im Vergleich zum Jahr 2012 vergrößerte sich der Anteil der durch 

Lärm belästigten Bevölkerung bis zum Jahr 2018 auf 75 % durch Straßenlärm, 42 % 

durch Fluglärm und 35 % durch Schienenlärm (3). Dieser Vergleich zeigt die 

kontinuierliche Steigerung der Lärmbelästigung durch Verkehr. In naher Zukunft ist 

ein deutlicher Ausbau des Schienenverkehrs und dem damit verbundenen Lärm zu 

erwarten, da nach den einschlägigen politischen Planungen bis 2030 die 

Fahrgastzahl verdoppelt und ein größerer Anteil des Warentransports auf die 

Schiene verlagert werden soll (4).  

Die Lärmforschung zeigt einen klaren Zusammenhang zwischen als störend 

empfundenen Geräuschen und dem vermehrten Auftreten von kardiovaskulären 

Erkrankungen. Menschen, die am Tag oder während ihrer Nachtruhe durch Flug-, 

Straßen- oder Schienenverkehrslärm belästigt werden, zeigen ein signifikant 

erhöhtes Auftreten von arterieller Hypertonie, Schlaganfällen und Herzinfarkten (5-9). 

In der im Jahr 2018 veröffentlichten Richtlinie zu Umgebungslärm in der 

europäischen Region der WHO (Weltgesundheitsorganisation), konnte diesen 

Zusammenhang vor allem für die ischämische Herzkrankheit eindrücklich dargestellt 

werden (10). Damit die Bevölkerung vor den gravierenden gesundheitlichen 

Schäden, die durch Bahnlärm entstehen können, adäquat geschützt wird, ist eine 

wissenschaftliche Aufklärung der pathophysiologischen Zusammenhänge 

unumgänglich.  

Eine beeinträchtige Endothelfunktion ist als Verursacher kardiovaskulärer 

Erkrankungen hinreichend bekannt (11). In Studien zeigt sich eine signifikante 
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Verminderung der Endothelfunktion bei Probanden, die nächtlichem Fluglärm 

ausgesetzt sind. Eine mögliche Erklärung für das vermehrte Auftreten 

kardiovaskulärer Erkrankungen durch nächtlichen Fluglärm konnte somit festgestellt 

werden (12-14). Ob dieser Zusammenhang ebenfalls für nächtlichen Bahnlärm 

vorliegt, wurde bisher unzureichend erforscht. 

Laut der WHO gehen jährlich allein in Westeuropa eine Million gesunde 

Menschenjahre als Folge von Verkehrslärm verloren. Verkehrslärm ist laut der WHO 

nach Luftverschmutzung der zweitgrößte Umweltfaktor, der einen vergrößernden 

Einfluss auf die Krankheitslast hat (15). Der Frankfurter Flughafen verursachte 

innerhalb von zehn Jahren durch Lärm Gesundheitskosten in Höhe von 

schätzungsweise 440 Millionen Euro. (16). Hier demonstriert sich erneut die 

Bedeutsamkeit der durch Verkehrslärm verursachten Erkrankungen und der hohe 

Bedarf an wissenschaftlichen Arbeiten im Bereich der Lärmforschung. Insbesondere 

für die Erforschung gesundheitlicher Schäden, die durch nächtlichen Bahnlärm 

entstehen, haben sich in der Wissenschaft noch Lücken gezeigt. 

Diese Arbeit entstand als Teil der Zuglärm und Gefäßfunktion-Studie (ZuG-Studie) 

des Zentrums für Kardiologie der Universitätsmedizin Mainz (17). Die Studie wurde 

als randomisierte doppelt verblindete crossover Studie gestaltet. Das Ziel der ZuG-

Studie war es, die noch unzureichend geklärte Kausalität zwischen nächtlichem 

Bahnlärm und dem vermehrten Auftreten von kardiovaskulären Erkrankungen näher 

zu beleuchten. In der ZuG-Studie wurde untersucht, ob nächtlicher simulierter 

Bahnlärm eine Endotheldysfunktion bei gesunden Probanden hervorruft. Hierfür 

wurde die Endothelfunktion der Probanden nach Versuchsnächten mit und ohne 

Bahnlärm gemessen und miteinander verglichen. Außerdem wurde bei einem Teil 

der Probanden ein möglicher positiver Effekt auf die Endotheldysfunktion durch die 

Einnahme von Vitamin C untersucht.  
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2 Literaturdiskussion 

 

2.1 Lärm 

 

2.1.1 Definition 

 

Als Lärm wird Schall bezeichnet, der vom Hörenden als unangenehm empfunden 

wird. Beim Empfänger des Lärms wird eine Stressreaktion ausgelöst und damit 

einhergehend entsteht eine psychische Belastung und eine Minderung der 

Leistungsfähigkeit. Lärm ist schädlich für die Hörleistung und wirkt sich negativ auf 

das Herzkreislaufsystem aus (18). 

Ob ein Geräusch als Lärm empfunden wird, ist abhängig von der subjektiven 

Wahrnehmung des Hörenden. Lärm ist deshalb nicht zwangsläufig abhängig von der 

Lautstärke des Geräuschs, sondern wird ebenfalls von der persönlichen Einstellung 

des Empfängers beeinflusst (18, 19).  

 

2.1.2 Wahrnehmung von Schall 

 

Schall ist eine Übertragung von Schwingungsenergien von einem schwingenden 

Körper auf ein Medium. Dieses Medium kann unter anderem Luft sein. Der 

schwingende Körper ist die Schallquelle und erzeugt durch die Schwingung 

abwechselnd eine Verdichtung und Verdünnung der Teilchen des Mediums. In dem 

Medium breiten sich nun wellenförmig Bereiche mit Überdruck und Unterdruck fort. 

Die Abstände der Wechsel bestimmen die Frequenz des Schalls. Die Frequenz wird 

in Schwingungen pro Sekunde angegeben und hat die Einheit Hertz (Hz). 

Schallwellen bewegen sich im Medium Luft mit einer Geschwindigkeit von 335 m/s 

fort (20). 

Der durch die Schwingung entstehende Wechseldruck wird als Schalldruck 

bezeichnet und wird in N/m² angeben. Um die Stärke eine Schallereignisses 

darzustellen, wird der Schalldruckpegel in Dezibel (dB) angegeben. Der 
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Schalldruckpegel (L) errechnet sich mit der Hilfe eines willkürlich festgelegten 

Schalldrucks von 2 x 10-5 N/m2 und folgender Gleichung: 

𝐿 = 20 ×  𝑙𝑜𝑔10  
𝑃𝑥

2 × 10−5
 

Px ist der Schalldruck, dessen Pegel berechnet  werden soll (20).  

Der Schalldruckpegel kann als rein technisches Maß der physiologischen 

Hörfähigkeit des Menschen angepasst werden. Schallpegelmessgeräte werden zu 

diesem Zweck im Bereich der tiefen und hohen Frequenzen weniger empfindlich 

eingestellt. Die mit dieser Methode ermittelten Messwerte werden mit der Einheit 

dB(A) versehen (20).  

Um die Lärmbelastung über einen bestimmten Zeitraum darstellen zu können wird 

ein äquivalenter Dauerschallpegel (Leq) angegeben. Hier werden alle während eines 

bestimmten Zeitraums gemessenen Schalldruckpegel der Einzelgeräusche erfasst 

und gemittelt. Treten während des Zeitraums impulshaltige Geräusche auf, werden 

diese um einige dB höher bewertet, da sie das Gehör mehr belasten als Geräusche, 

die nicht schlagartig auftreten (18). 

Der Schall wird beim Menschen als erstes über die Ohrmuschel aufgenommen und 

an das Trommelfell weitergeleitet. Das Trommelfell überträgt die Schwingungen des 

Schalls über die Gehörknöchelchen im Mittelohr auf das ovale Fenster. Am ovalen 

Fenster werden die Schwingungen des Schalls an das Innenohr weitergegeben. In 

der schneckenförmigen Cochlea des Innenohrs wird der mechanische Reiz des 

Schalls in eine neuronale Erregung umgewandelt. Diese neuronale Erregung wird 

über den Hörnerv an verschiedene Bereiche des Gehirns weitergeleitet. Ein weiterer 

Weg der Wahrnehmung von Schall erfolgt über den knöchernen Schädel in Form von 

Vibrationen, welche ebenfalls eine neurogene Erregung in der Cochlea induzieren 

(20). 

Wenn ein Geräusch viele Schallwellen pro Sekunde aufweist, wird ein hoher Ton 

wahrgenommen. Hat das Geräusch eine niedrige Schallfrequenz, wird ein tiefer Ton 

wahrgenommen. Weisen die Schallwellen hohe Amplituden auf, wird das Geräusch 

als laut und bei niedrigen Amplituden als leise wahrgenommen. Bei mittleren 

Frequenzen zwischen 500 Hz und 4000 Hz zeigt sich das menschliche Gehör am 
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leistungsstärksten. Frequenzen unter 250 Hz und über 10000 Hz werden schlechter 

wahrgenommen (18). 

 

2.1.3 Einfluss von Lärm auf den Körper 

 

Die Analyse des Schalls findet im Körper im auditorischen Kortex statt. Wird der 

Schall als unangenehm empfunden und damit als Lärm interpretiert, kommt es zur 

Empfindung von Ärger (20, 21). Dieser emotionale Stress führt zur Aktivierung 

bestimmter Bereiche des Hypothalamus. Es kommt infolgedessen zur Aktivierung der 

Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse, zur Aktivierung des 

sympathischen Nervensystems und zur Aktivierung des aufsteigenden retikulären 

Aktivierungssystems. Durch diese Prozesse kommt es zur vermehrten Bildung von 

Cortisol und zur vermehrten Ausschüttung von Adrenalin und Noradrenalin (22-24). 

Eine graphische Darstellung des Ablaufs findet sich in Abbildung 1. 

 

 

Abbildung 1: Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse durch Lärm. 

Eigene Abbildung. 
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Die Aufmerksamkeit wird auf den stärksten Sinneseindruck gerichtet und der Schlaf-

/Wachzustand wird in Richtung des Wachzustands verschoben (20). Die 

Stressreaktion führt unter anderem zur Steigerung der Wachheit, der 

Aufmerksamkeit, der Herzfrequenz und des Blutdrucks. Gerade chronische 

Stressreaktionen führen zur Erhöhung der Insulinresistenz, der Blutfette, der 

Blutgerinnung und der Viskosität des Blutes (25). 

Diese Zusammenhänge wurden mittels PET-Scans hinreichend untersucht und 

bestätigt. Die durch Verkehrslärm erzeugte Aktivierung der Amygdala führt zu 

Entzündungsreaktionen im arteriellen Gefäßsystem des Herzens und somit 

schlussendlich zum Anstieg schwerer kardiovaskulärer Ereignisse (26). Dieser Effekt 

wird in Abbildung 2 dargestellt. 

 

 

Abbildung 2: Einfluss von Verkehrslärm auf die Amygdala. 

Dargestellt sind links Ausschnitte aus einem Ganzkörper PET/CT mit Einfluss von Verkehrslärm auf 

die Amygdala im Zusammenhang mit Entzündungsreaktionen an der Aorta. Rechts zeigt sich ein 

Diagramm über den Zusammenhang schwerer kardiovaskulärer Ereignisse und Lärmintensität. Die y-

Achse zeigt das Überleben ohne schwerwiegende kardiovaskuläre Ereignisse in %. Die x-Achse zeigt 

die Zeit in Jahren. Die Abbildung ist eine aus (27) entnommene Nachzeichnung. Die Nachzeichnung 

basiert auf Daten aus (26). 

 

Damit eine Stressreaktion ausgelöst wird, muss Lärm nicht zwingend bewusst 

wahrgenommen werden. Lärmbelastungen im Schlaf können ebenfalls zu 

Stressreaktionen führen (28). Nächtlicher Verkehrslärm gilt als Auslöser für 
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Schlafstörungen und führt zur vermehrten Verschreibung von Schlafmedikamenten 

(29, 30). 

Primärreaktionen auf geminderte Schlafqualität durch Verkehrslärm sind unter 

anderem eine Verflachung der Schlafstadien, als quälend empfundene 

Aufwachreaktionen, Verkürzung der Gesamtschlafzeit, erhöhte Muskelanspannung, 

eine erhöhte Herzfrequenz und ein erhöhter Blutdruck. Sekundärreaktionen sind 

unter anderem eine Beeinträchtigung des Wohlbefindens, der Konzentration und der 

Leistungsfähigkeit (28, 31, 32).  

Es konnte gezeigt werden, dass nächtlicher Lärm stärker für das Auftreten von Herz-

Kreislauf-Erkrankungen verantwortlich ist als während des Tages wahrgenommener 

Lärm (33). 

Wissenschaftliche Arbeiten untersuchten eine mögliche Gewöhnung an 

Verkehrslärm und eine damit einhergehende Abschwächung der oben genannten 

gesundheitsschädlichen Effekte. Auch wenn anzunehmen ist, dass die subjektive 

Schlafqualität einer Gewöhnung unterliegt, lassen sich gesundheitsschädliche 

vegetative Reaktionen deutlich schlechter durch Gewöhnung beeinflussen (30). 

 

2.1.4 Bahnlärm 

 

Bahnlärm oder auch Schienenverkehrslärm wird definiert als Lärm, der durch den 

Betrieb von Fahrzeugen auf Schienen entsteht (34). Die stärksten Lärmquellen am 

Zug sind Rollgeräusche, die bei Kontakt der Räder mit den Schienen erzeugt 

werden, und aerodynamische Geräusche, die durch Luftströmung entstehen. Die 

Intensität der Rollgeräusche wird deutlich durch den Zustand der Schienen und 

Räder beeinflusst. Weitere Lärmquelle sind Aggregat- und Antriebsgeräusche, die 

beim fahrenden Zug von geringerer Bedeutung sind (35). 

Die EU-Umgebungslärmrichtlinie hatte zur Folge, dass 2017 die Geräuschbelastung 

der Bevölkerung durch Verkehrslärm erhoben wurde. Die Ergebnisse zeigten, dass 

in Deutschland über 2 Millionen Menschen durch Bahnlärm nächtlichen Schallpegeln 

von > 55 dB(A) ausgesetzt sind. Diese Ermittlung von Geräuschbelastung steht in 

der Kritik, nicht alle Schienenwege erfasst zu haben und damit die reale 
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Lärmbelastung der Bevölkerung zu unterschätzen (34). Diese Vermutung wird durch 

die aktuelle Erhebung des Umwelt Bundesamtes bestätigt. Dies lässt sich in der in 

Abbildung 3 dargestellten Statistik nachvollziehen. 

 

 

Abbildung 3: Bevölkerungsanteil mit Verkehrslärmbelastung 

Dargestellt ist ein Vergleich der durch Verkehrslärm belasteten Bevölkerungsanteile aus dem Jahr 

2020. Auf der linken Seite ist das Jahr 2012 dargestellt und auf der rechten Seite das Jahr 2017. 

Gezeigt werden in Säulendiagrammen die Anteile der Bevölkerung Deutschlands, welche durch 

Verkehrslärm während des gesamten Tages bzw. während der Nacht belastet werden. Die Abbildung 

entstammt einer Veröffentlichung des Umweltbundesamtes (36).  

 

2018 führte das Umweltbundesamt eine repräsentative Umfrage zum Thema 

Lärmbelästigung in Deutschland durch. 35 % der 2000 Teilnehmer gaben an, sich 

von Bahnlärm gestört zu fühlen. Bahnlärm gehört damit zu den wichtigsten als 

störend empfundenen Lärmquellen in Deutschland (3).  

Vom Jahr 2000 bis 2019 stieg der Anteil der über die Schiene transportierten Güter 

von 299 auf 340 Mio Tonnen (37). Bereits hoch belastete Strecken wie am 

Mittelrheintal werden als Teil des Rhein-Alpin-Korridors und dem Gütertransportweg 
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von Genua nach Rotterdam zukünftig noch stärker beansprucht werden. Eine 

graphische Darstellung der Veränderung im Güter- und Personentransports über die 

Schiene findet sich in Abbildung 4. 

 

 

Abbildung 4: Güter- und Personenverkehr 

Darstellung der Veränderung im Güter- und Personenverkehr. Die y-Achse zeigt Tonnenkilometer 

bzw.  Personenkilometer. Die x-Achse stellt Jahreszahlen dar. Entnommen aus (37). 

 

In absehbarer Zukunft wird sich der Zugverkehr in Deutschland weiter erhöhen. Im 

März 2018 erklärten die Koalitionspartner der Bundesregierung bestehend aus CDU 

(Christlich Demokratische Union Deutschlands), CSU (Christlich-Soziale Union in 

Bayern) und SPD (Sozialdemokratische Partei Deutschlands), dass sie die 

Klimaziele des Übereinkommens von Paris erreichen wollen. Hauptziel dieses 

Abkommens ist die durch den Klimawandel bedingte Erderwärmung auf 2 °C zu 

begrenzen. Dieses Ziel soll unter anderem durch eine Verminderung des Ausstoßes 

von Treibhausgasen erzielt werden (38). Der Koalitionsvertrag formuliert hierfür das 

Ziel, bis 2030 die Fahrgastzahl im Schienenverkehr zu verdoppeln und mehr 

Gütertransport von der Straße auf umweltfreundlichere Züge zu verlagern. Dies soll 

unter anderem durch eine verbesserte Effizienz (Deutschlandtakt) und durch den 

Ausbau des Schienennetzes erfolgen. Zur besseren Akzeptanz der Maßnahmen und 

zum Schutz der Bevölkerung wird zeitgleich eine Halbierung der Lärmbelastung 

angestrebt (4). 
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2.1.5 Lärmschutz 

 

Lärmschutz wird unterteilt in aktive und passive Lärmschutzmaßnahmen. Zu den 

aktiven Lärmschutzmaßnahmen gehören Maßnahmen, die Lärm am Fahrzeug, den 

Verkehrswegen und den Ausbreitungswegen mindern. Dazu zählen, neben weiteren 

Maßnahmen, eine Planung, die den Schutz vor Lärm berücksichtigt, 

Schallschutzwände, Teil- oder Vollabdeckung des Schienenwegs und 

Schienenschmieranalgen. Durch Schallschutzwände lassen sich im Idealfall 

Pegelminderungen von 10 – 15 dB(A) erreichen. Zu den passiven 

Lärmschutzmaßnahmen gehören Maßnahmen, die den Lärm beim Empfänger 

mindern. Hierzu werden Schallschutzfenster und -türen sowie die Verstärkung von 

Außenwänden gezählt. Durch diese Maßnahmen lässt sich im Idealfall die 

Lärmbelastung um 40-50 dB(A) mindern (39). 

Da Rollgeräusche die primäre Lärmquelle im Bahnverkehr darstellen, ist laut 

Umweltbundesamt die Verbesserung der Kontaktfläche zwischen Rädern und 

Schiene die erste Maßnahme, die zur Minderung von Schienenverkehrslärm 

durchgeführt werden soll. Erst danach sind Lärmminderungen im Ausbreitungsweg 

vorgesehen (34). Rollgeräusche werden durch die Oberflächenbeschaffenheit der 

Kontaktfläche beeinflusst. Je glatter die Oberfläche desto geringer ist der erzeugte 

Schall. Regelmäßiges Schleifen der Schienen senkt Rollgeräusche im Mittel um 2,2 

dB(A) (40). Da auch der Zustand der Räder Einfluss auf die Rollgeräusche nimmt, ist 

hier ebenfalls eine regelmäßige Radpflege notwendig. Des Weiteren wird die 

Verwendung von Scheibenbremsen und K- /LL-Sohlen anstatt Graugusssohlen 

empfohlen (34). 

Der Lärmschutzplan des Bundesministeriums für Verkehr und digitale Infrastruktur 

sieht einen 3-Punkte-Plan vor, um den Schienenverkehrslärm um 10 dB(A) zu 

senken und damit den empfundenen Lärm zu halbieren.  

Punkt 1 beschreibt die Minderung des Lärms an der Lärmquelle und sieht unter 

anderem eine Umrüstung der veralteten Bremstechnik auf moderne leisere 

Bremstechnik vor. Punkt 2 definiert stationäre Lärmschutzmaßnahmen und plant den 

Ausbau von Lärmschutzmaßnahmen an bereits bestehenden Bahnstrecken. Punkt 3 

beschreibt rechtliche Rahmenbedingungen und sieht Verbesserungen am 
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Schienenlärmschutzgesetz vor. Ab dem Jahr 2020/2021 ist die Teilnahme von lauten 

Güterzügen mit veralteter Technik am deutschen Schienennetz verboten (39). 

Laut einer Pressemitteilung des Bundesministeriums für Verkehr und Digitale 

Infrastruktur vom Juli 2020 soll der Grenzwert für nächtlichen Bahnlärm, ab dem 

Anwohner belasteter Wohngebiete die Durchführung von Lärmschutzmaßnahmen 

beantragen können, von aktuell 57 dB(A) auf 54 dB(A) gesenkt werden (41). 

Die WHO hat in ihren Richtlinien zu Umgebungslärm aus dem Jahr 2018 dringend 

empfohlen die nächtliche Bahnlärmbelastung aufgrund der negativen 

gesundheitlichen Effekte auf < 44 dB(A) zu senken (10).  

 

2.2 Endothel 

 

2.2.1 Aufbau 

 

Das Endothel ist die innere Auskleidung der Gefäßwände. Die meisten Gefäßwände 

bestehen aus 3 Schichten. Außen befindet sich die Tunica externa, welche aus 

Bindegewebe besteht. In der Mitte ist die Tunica media, die durch glatte Muskulatur 

gebildet wird. Die Innenseite der Gefäßwände wird durch die Tunica intima gebildet. 

Diese innere Auskleidung besteht aus einer subendothelialen Schicht und dem 

Endothel (42). 

Das Endothel besteht aus einer einschichtigen lückenlosen Zellreihe. Auf der dem 

Gefäßlumen zugewandten Seite des Endothels liegt eine 500 nm breite Glykokalyx, 

die dem Endothel seine negative Ladung verleiht. Auf der dem Gefäßlumen 

abgewandten Seite befinden sich Fokalkontakte, bestehend aus kontraktilen Bündeln 

von Aktinfilamenten, die mit der Extrazellularmatrix in Verbindung stehen. Diese als 

Stressfasern bezeichneten Kontakte verleihen dem Endothel die Fähigkeit, den 

durch den Blutstrom verursachten enormen Scherkräften standzuhalten. Durch den 

Aufbau des Endothels entsteht eine Barriere zwischen dem Intravasalraum und dem 

Extravasalraum. Diese Barriere verhindert den unkontrollierten Übertritt von 

Blutbestandteilen (42). 
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2.2.2 Endothelfunktion 

 

Das Endothel erfüllt eine Vielzahl von wichtigen Aufgaben im Körper und seine 

ungestörte Funktion ist essenziell zur Vermeidung von kardiovaskulären 

Erkrankungen. 

Einer der Aufgaben des Endothels ist die Sicherstellung einer Diffusionsbarriere 

zwischen dem Intravasalraum und dem Extravasalraum. Die erste strukturelle 

Barriere, auf die Stoffe aus dem Intravasalraum treffen, ist die Glykokalyx (43). Diese 

lässt Wasser wie auch Elektrolyte frei passieren, selektiert jedoch andere Moleküle 

nach ihrer Struktur, elektrischen Ladung und Größe (44). Moleküle, die die 

Glykokalyx überwunden haben, treffen auf die Endothelzellen. Ist das Molekül nicht 

klein genug, um die Zellzwischenräume zu passieren, ist es auf den Transport über 

die Membran der Endothelzellen angewiesen. Dieser Transport wird häufig durch 

spezifische Rezeptoren an der Oberfläche der Zellen in Zusammenarbeit mit 

Clathrinvesikeln durchgeführt (45).    

Die Regulation des Durchtritts von Immunzellen ist eine weitere Funktion des 

Endothels. Die Glykokalyx verhindert normalerweise die Anheftung von Blutzellen an 

die Gefäßwand. Durch Entzündungsreaktionen im Gewebe, beispielsweise ausgelöst 

durch eine bakterielle Infektion, können jedoch Zytokine freigesetzt werden. Diese 

Zytokine wiederum stimulieren die Endothelzellen zur Bildung von Selektinen. 

Selektine präsentieren sich an der dem Gefäßlumen zugewandten Seite des 

Endothels. An den Selektinen ist es den Immunzellen nun möglich anzuheften und 

sich entlang der Endothelzellen zu bewegen. Zytokine führen außerdem zur Bildung 

von Adhäsionsmolekülen. Trifft die Immunzelle auf diese Adhäsionsmoleküle, kommt 

es zur Abflachung der Zelle und zum Übertritt der Immunzelle in das umliegende 

Gewebe (42, 46). 

Das Endothel hat eine entscheidende Funktion in der Erhaltung der Balance 

zwischen Hemmung der Bildung von Thromben im unverletzten Gefäß und 

Aktivierung der Blutgerinnung nach einer Verletzung der Gefäßwand (42, 47). 

Stickstoffmonoxid (NO) und Prostacyclin werden durch die Endothelzellen 

ausgeschüttet, um Thrombozyten an der Aggregation zu hindern (48). Des Weiteren 

wird die Vernetzung der Thrombozyten durch die Endothelzellen gehemmt. Eine 

Aktivierung von Protein C und Protein S führt zur Hemmung der Gerinnungsfaktoren 
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VIIIa und Va. Dies hemmt die Bildung eines Fibrinnetzes, welches sonst zu einer 

stabilen Verbindung des Thrombus führen würde (49). Das Endothel kann Einfluss 

auf die Auflösung eines bereits entstandenen Thrombus nehmen, indem es den 

gewebespezifischen Plasminogenaktivator (t-PA) ausschüttet. Der t-PA wandelt 

Plasminogen in Plasmin um.  Plasmin spaltet nun das Fibrinnetz auf und der 

Thrombus zerfällt (50). 

Eine weitere Funktion des Endothels ist die Steuerung der Gefäßweite (51). Eine 

graphische Darstellung dieser Funktion ist in Abbildung 5 dargestellt. Bei körperlicher 

Anstrengung kommt es zu einem erhöhten Bedarf an An- und Abtransport von 

Stoffen im Blut, die für den Stoffwechsel der Muskulatur notwendig sind. Dieser 

Bedarf wird unter anderem durch einen erhöhten Blutfluss und einer Anpassung der 

Gefäßweite geregelt (52).  Erhöht sich der Blutfluss im Gefäß, kommt es zur 

Erhöhung der auf die Gefäßwand wirkenden Scherkräfte. Die Glykokalyx nimmt die 

Scherkräfte auf und leitet sie an die Endothelzellen weiter (53). Dies führt zur 

Verformung der Endothelzellen (54).  Durch diesen Mechanismus kommt es zur 

vermehrten Aktivierung der endothelialen Stickstoffmonoxid-Synthase (eNOS) (55). 

Die eNOS wandelt nach ihrer Aktivierung, in einem Sauerstoff- und NADPH-

abhängigen Prozess, die Aminosäure L-Arginin zu Stickstoffmonoxid und Citrullin um 

(56). Stickstoffmonoxid hat mit einigen anderen Stoffen, wie z. B. Prostacyclin, die 

Fähigkeit, direkt auf die Regulation des Muskeltonus und damit der Gefäßweite 

Einfluss zu nehmen. Zu diesem Zweck besitzt das Endothel, über myoendotheliale 

Kontakte, Verbindungen zu der aus glatter Muskulatur bestehenden Tunica media. 

NO diffundiert über die myoendothelialen Kontakte in die Tunica media und aktiviert 

dort die Guanylatcyclase. Nach weiteren Schritten kommt es zur Senkung des 

intrazellulären Calciums in den Muskelzellen und dadurch zur Relaxation der 

Muskulatur und zur Erweiterung des Gefäßdurchmessers (42, 57, 58). Erhöhte 

Scherkräfte führen nicht nur kurzfristig zur Bildung von NO, sondern fördern auch die 

Transkription des für die Bildung der eNOS verantwortlichen Genabschnitts. Dadurch 

kommt es längerfristig zu einer relaxierenden Einflussnahme auf die Muskulatur des 

Gefäßes (59).  Gegensätzlich auf diesen Mechanismus wirken sich Hypoxämie und 

oxidiertes LDL aus (60). 
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Abbildung 5: Regulierung des Gefäßwiderstands durch das Endothel 

Dargestellt ist eine Übersicht über die für die Regulierung der Gefäßweite notwendigen Mechanismen 

durch das Endothel. Erkenntlich wird hier die Aufgabe der eNOS in der Synthetisierung von NO. Die 

eNOS wandelt den Stoff L-Arginin über den Kofaktor Tetrahydrobiopterin (BH4) zu L-Citrullin und NO 

um. Eine Freisetzung von NO ist ebenfalls über die Einnahme von Nitroglycerin (NTG) auslösbar.  NO 

aktiviert die löslichen Guanylatcyclase (sGC) die daraufhin den Second Messenger zyklisches 

Guanosinmonophosphat (cGMP) ausschüttet. Es erfolgt nun eine Aktivierung der cGMP abhängigen 

Proteinkinase 1 (cGK-I). Dies führt zu einer Abnahme der intrazellulären Calcium-Ionen (Ca2+) und 

schlussendlich zur Vasodilatation. Liegen kardiovaskuläre Risikofaktoren sowie eine bereits 

vorhandene Endotheldysfunktion vor, löst Acetylcholin (ACh) über eine Aktivierung des sich in der 

Media befindlichen muskarinergen ACh-Rezeptors (M) eine Vasokonstriktion aus. Die Abbildung ist 

eine Nachzeichnung aus (61).   

 

2.2.3 Endothelfunktionsmessung 

 

Das Wissen über Stickstoffmonoxid als wichtige Substanz in der Endothelfunktion 

und die Änderung des Verständnisses des Endothels, weg vom Glauben es mit einer 

einfachen Membran zu tun zu haben, hin zum Wissen über dessen komplexen 

Aufgaben, führten zu großen Fortschritten in den Messmethoden der 
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Endothelfunktion (62). Eine Übersicht der verschiedenen Messmethoden findet sich 

in Abbildung 6.   

Die erste Methode zur Messung der Endothelfunktion am Menschen wurde 1986 von 

Ganz, Ludmer und Selewyn et al. etabliert (63). Die Methode beruhte auf dem 

Wissen, dass Acetylcholin zu einer Ausschüttung von NO führt. Dieser Vorgang führt 

wiederum zur Vasodilatation (51). Die Methode von 1986 beruhte auf einer direkten 

Applikation von Acetylcholin in die Koronargefäße. Durch die gleichzeitig 

durchgeführte Koronarangiographie konnte die Vasodilatation gemessen werden 

(63). Nachteilig an dieser Methode waren ihre Invasivität, der Zeitaufwand und die 

Kosten (62). 

Eine semiinvasive Methode zur Messung der Endothelfunktion ist die Messung des 

Blutflusses des Unterarms, über eine Venen-Verschluss-Plethysmographie, nach 

einer Gabe von Acetylcholin in die vorher punktierte Arteria brachialis. Als Vergleich 

wird der Blutfluss am gegenseitigen Unterarm ohne Gabe von Acetylcholin 

gemessen (64). Die Vorteile dieser Methode sind die leichtere Durchführbarkeit und 

die Möglichkeit des direkten Vergleiches am gegenseitigen Unterarm. Nachteilig 

bleiben die Invasivität und der Zeitaufwand (62). 

Celermajer und Deanfield et al. etablierten im Jahr 1992 die Methode der 

flussvermittelten Vasodilatation (FMD). Es handelt sich hierbei um eine vollständig 

nichtinvasive Methode zur Messung der Endothelfunktion (65). Die Methode der 

FMD-Messung misst die Fähigkeit des Endothels, NO auszuschütten. Die 

Ausschüttung wird durch eine 5-minütige Stauung der Arteria brachialis und der 

darauffolgenden reaktiven Hyperämie erzeugt. Die durch NO provozierte Änderung 

des Gefäßdurchmessers wird mittels Sonographie gemessen und lässt dabei eine 

Bewertung der Endothelfunktion zu (65, 66). Da es sich hierbei um eine Methode 

handelt, dessen Ergebnis stark durch äußere Umstände beeinflussbar ist, gilt eine 

Standardisierung der Anwendung und Minimierung äußerer Einflussfaktoren als sehr 

wichtig. Der Proband sollte nüchtern zur Messung kommen und für 12 Stunden 

keinen Sport getrieben haben. Des Weiteren sollte er 12 Stunden vor der Messung 

kein Alkohol oder koffeinhaltige Getränke zu sich nehmen. Mindestens 6 Stunden vor 

der Messung darf nicht geraucht werden. Auf vasoaktive Medikamente und 

Vitaminpräparate sollte am Morgen der Messung ebenfalls verzichtet werden. Sollte 

die Messung mehrmals an verschiedenen Tagen durchgeführt werden, muss immer 

dieselbe Uhrzeit gewählt werden. Bei weiblichen Probanden sollten die Messungen 
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jeweils zum gleichen Zeitpunkt des weiblichen Zyklus erfolgen. Der 

Untersuchungsraum sollte ruhig und gleichbleibend klimatisiert sein. Vor der 

Messung ist eine Ruhephase für 10 Minuten einzuhalten. Für die Durchführung der 

Messung ist es wichtig, die Stauungszeit von 5 Minuten nicht zu unterschreiten und 

die dafür verwendete Manschette auf mindestens 50 mmHg oberhalb des 

systolischen Blutdrucks aufzupumpen. Für die Messung ist ein Schallkopf mit hoher 

Auflösung zu verwenden und die Auswertung der Bilder sollte mit einer dafür 

geeigneten Software erfolgen (67, 68). Da es sich bei der FMD-Messung um eine 

nichtinvasive Methode handelt, ist sie heute einer der meistverwendeten Methoden 

zur Messung der Endothelfunktion. Während sie in den Anfängen nur als rein 

wissenschaftliche Methode zum Einsatz kam, wird heute die Anwendung der FMD-

Messung in der klinischen Praxis diskutiert (62, 69).  

 

 

Abbildung 6: Messmethoden der Endothelfunktion 

In dieser Abbildung sind verschiedene Methoden zur Messung der Endothelfunktion dargestellt. 

Abschnitt A zeigt die Methode, bei der durch Applikation von Acetylcholin in die Koronargefäße und 
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gleichzeitiger Koronarangiographie die Endothelfunktion eingeschätzt wird. Abschnitt B zeigt die 

semiinvasive Methode der Venen-Verschluss-Plethysmographie. Hier wird Acetylcholin in die vorher 

punktierte Arteria brachialis appliziert. Abschnitt C stellt die in der ZuG-Studie verwendete FMD-

Messung dar. Die Messung erfolgt nichtinvasiv über Stauung der Arteria brachialis sowie einer 

sonographischen Darstellung der Gefäßweite vor und nach der Stauung. Abschnitt D zeigt die 

Methode der Finger-pulse Plethysmographie. Hier wird über Messungen der Pulswellenamplitude vor 

und während einer reaktiven Hyperämie das Ausmaß einer Endotheldysfunktion eingeschätzt. 

Entnommen aus (70). Die Abbildung basiert auf Daten aus (61) und (71). 

 

2.3 Erkrankungen durch Endotheldysfunktion 

 

2.3.1 Endotheldysfunktion 

 

Endotheldysfunktion ist gekennzeichnet durch eine verminderte Bildung 

vasodilatatorischer Stoffe zugunsten einer vermehrten Bildung vasokonstriktorischer 

Stoffe (61, 72). Am deutlichsten zeigt sich die Dysfunktion durch eine verminderte 

Bioverfügbarkeit von Stickstoffmonoxid im Endothel (73). Eine Übersicht der zu 

Endotheldysfunktion führenden Mechanismen ist in Abbildung 7 dargestellt. 

Die verminderte Bioverfügbarkeit von NO wird vor allem durch die vermehrte Bildung 

von Sauerstoffradikalen verursacht (72). Das für die Bildung der Sauerstoffradikalen 

verantwortliche Enzym ist die NADPH-Oxidase (NOX). Eine vermehrte Bildung 

dieses Enzyms wird durch erhöhte mechanische Reize an der Gefäßwand, ausgelöst 

durch erhöhten Blutdruck, verursacht (74). Im Endothel befindet sich vor allem die 

Isoform NOX4. Die Aufgabe der NOX ist es, den Transfer eines Elektrons von 

NADPH auf O2, zu katalysieren. Das Produkt dieses Vorgangs ist das 

Superoxidanion (O2
-). Im physiologischen Zustand der Zelle dient O2

- zur Regulation 

metabolischer Prozesse (75). Kommt es zur Anhäufung von O2
-, führt dies zu einer 

vermehrten Reaktion mit NO. Durch diese Reaktion kommt es zur verminderten 

Bioverfügbarkeit von NO und der Bildung des sehr reaktiven Peroxinitrit (ONOO-) 

(76). Peroxinitrit verursacht schädliche Veränderungen an Zellbestandteilen wie 

Proteinen, Lipiden und der DNS (Desoxyribonukleinsäure). Außerdem vermindert es 

die Funktion der Prostacyclinsynthase und der eNOS. Hierdurch kommt es zu einer 

weiteren Verminderung von Prostacyclinen und NO (77-79). Ein zusätzlicher Faktor, 

der die Endothelfunktion negativ beeinflusst, ist die Entkopplung der eNOS. Kommt 



Literaturdiskussion 

18 

die Endothelzelle mit Peroxynitrit in Kontakt, kommt es zur Oxidation und 

Verminderung des für die Bildung von NO sehr wichtigen Tetrahydrobiopterin (BH4). 

Bei einer Limitierung des BH4 kommt es zur Entkopplung der eNOS und dadurch 

wird anstelle von NO zellschädigendes O2
- produziert (80). 

 

 

Abbildung 7: Entstehung von Endotheldysfunktion 

Darstellung der Entstehung von Endotheldysfunktion durch den Einfluss von schädlichen 

Umweltfaktoren wie Lärm, Luftverschmutzung und klassischen kardiovaskulären Risikofaktoren wie 

Zigarettenrauch, Bluthochdruck und Diabetes. Es zeigt sich hier, dass die Grundlage der Entstehung 

von Endotheldysfunktion eine Dysbalance aus Stickstoffmonoxid (NO) und dem Superoxidanion (O2
-) 

ist. Die übermäßige Entstehung von O2
- erfolgt durch die Nicotinamidadenindinukleotidphosphat 

(NADPH) -Oxidase (NOX), die Xanthinoxidase und die Mitochondrien. Als Konsequenz kommt es 

durch Reaktion von O2
- mit NO zur Bildung des sehr reaktiven Peroxinitrits (ONOO-). Die Dysfunktion 

am Gefäß entsteht nun durch Entkopplung der Endothelialen Stickstoffmonoxid-Synthase (eNOS), 

Oxidation von Tetrahydrobiopterin (BH4), Tyrosin-Nitrierung an der Prostacyclinsynthase (PGI2S) 

sowie der Inhibition der Entstehung von Prostacyclin (PGI2) und der verminderten Aktivität der 

löslichen Guanylatcyclase (sGC). Der Signalweg von NO wird hierdurch gestört. O2
- führt ebenfalls zur 
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vermehrten Bildung von Endothelin 1 (ET-1) im Endothel und in der glatten Muskulatur. Dies führt zu 

einer Veränderung der Balance zwischen Vasodilatation und Vasokonstriktion in Richtung der 

Vasokonstriktion. Eine weitere in der Abbildung dargestellte Konsequenz der beschriebenen 

Vorgänge ist die Einwanderung inflammatorischer Zellen wie Makrophagen und Neutrophilen 

Granulozyten. Diese haben einen weiteren steigernden Einfluss auf die Endotheldysfunktion. 

Entnommen aus (61). 

 

Endotheldysfunktion zeigt sich unter anderem durch die Minderung der Fähigkeit des 

Gefäßes, mit einer adäquaten Vasodilatation auf erhöhten Blutfluss, zu reagieren 

(20, 61, 72). Des Weiteren verursacht der Mangel an NO eine verminderte Hemmung 

der Bildung von Thromben (81). Niedrige Konzentrationen von NO und hohe 

Konzentrationen von Sauerstoffradikalen verursachen im Endothel eine vermehrte 

Bildung des Transkriptionsfaktors NF-ҡB (82). NF-ҡB verursacht die Bildung von 

proinflammatorischen Adhäsionsmolekülen. Dies führt zur vermehrten Einwanderung 

von Monozyten in die Gefäßwand. Ebenfalls wird die Adhäsion von Thrombozyten 

gefördert und damit eine Bildung von Thromben begünstigt. Durch diese 

Mechanismen fördert der Transkriptionsfaktor NF-ҡB die Bildung von Atherosklerose 

(83). 

Eine Reihe von Erkrankungen werden mit der Entstehung einer Endotheldysfunktion 

in Verbindung gebracht. Als einer der Verursacher von Endotheldysfunktion gilt die 

arterielle Hypertonie, die mit einer Erhöhung von Sauerstoffradikalen im Endothel die 

Dysfunktion fördert (74). Des Weiteren gelten Diabetes mellitus, 

Fettstoffwechselstörungen und Rauchen als Mitverursacher (20). In Bezug auf die 

Lärmforschung ist hervorzuheben, dass Stress als ein weiterer wichtiger Faktor für 

die Entstehung der Endotheldysfunktion gilt (84). Stress verursacht eine vermehrte 

Ausschüttung von Glucocorticoiden, Katecholaminen und proinflammatorischen 

Zytokinen.   Dadurch wird eine Entkopplung der eNOS und eine vermehrte Bildung 

von Sauerstoffradikalen durch Aktivierung der NOX verursacht. Dies konnte 

experimentell an Mäusen nach 4-tägiger Fluglärmexposition gezeigt werden (85, 86). 

Des Weiteren wird die Bildung von Endothelin 1, ein starker Vasokonstriktor, durch 

Stress gefördert (87). Es konnte nachgewiesen werden, dass bereits eine Nacht mit 

durch Fluglärm ausgelösten Stress eine vorübergehende Endotheldysfunktion 

verursachen kann (12, 13). 
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Eine über längere Zeit anhaltende Endotheldysfunktion ist maßgeblich an der 

Entstehung von Atherosklerose beteiligt (11). Atherosklerose ist die Basis vieler 

kardiovaskulärer Erkrankungen, wie z. B. Herzinfarkte, Schlaganfälle und periphere 

Gefäßverschlusskrankheiten (20, 88). Durch Schäden am Endothel entsteht in der 

subendothelialen Schicht eine Anhäufung aus LDL, Cholesterin und Schaumzellen. 

Als Schaumzellen werden mit Lipiden vollgefressene Makrophagen bezeichnet (11, 

42). Glatte Muskelzellen wandern aus der Tunica media in die Tunica intima. Hier 

erfolgt die vermehrte Bildung von extrazellulärer Matrix. Es entsteht eine 

fibromuskuläre Plaque. Die Folge des Umbaus der Gefäßwand ist eine Einengung 

des Gefäßlumens, welche zu einer Minderversorgung des dahinterliegenden 

Gewebes mit Sauerstoff führt. Immunzellen in der Plaque führen zu einer Proteolyse 

und dadurch zu einer Instabilität der Plaque. Kommt es zur Ruptur der Plaque, lagern 

sich schnell Thromben an und verengen das Gefäß bis zum vollständigen 

Verschluss. Dies führt zum Absterben des durch das betroffene Gefäß versorgten 

Gewebes (89). 

 

2.3.2 Einfluss von Vitamin C auf die Endothelfunktion 

 

Vitamin C spielt eine wichtige Rolle für die Endothelfunktion. Heitzer et al. 

beschreiben, in einer 2001 publizierten Studie, Anhaltspunkte dafür, dass oxidativer 

Stress zu einer Endotheldysfunktion führt und in diesem Zusammenhang durch die 

Einnahme von Vitamin C eine messbare Verbesserung der Endothelfunktion entsteht 

(90).  

Vitamin C ist an verschiedenen Vorgängen am Endothel beteiligt. Zum Beispiel wird 

bei der Bildung von NO durch die eNOS Tetrahydrobiopterin verbraucht. Dieser 

Cofaktor wird durch Vitamin C instandgesetzt und steht der eNOS somit wieder zur 

Verfügung (91). Des Weiteren kann Vitamin C durch seine antioxidative Wirkung 

Sauerstoffradikale entfernen und dadurch den negativen Einfluss auf die 

Bioverfügbarkeit von NO vermindern (92). Ebenfalls wirkt sich Vitamin C protektiv auf 

die Entstehung von Atherosklerose aus. Oxidiertes LDL kann wesentlich leichter von 

Makrophagen aufgenommen werden und führt dadurch schneller zur Bildung von 

Schaumzellen. Vitamin C vermindert die Oxidierung von LDL und wirkt somit der 

Entstehung von Atherosklerose entgegen (91).  
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In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass sich Vitamin C positiv auf die 

Endothelfunktion auswirkt: 

In einer von Schmidt et al. im Jahr 2013 veröffentlichten Studie zu Auswirkungen 

nächtlicher Fluglärmexposition auf die Endothelfunktion gesunder Erwachsener 

konnte in einer kleinen Gruppe von 5 Probanden eine signifikante Verbesserung der 

flussvermittelten Vasodilatation durch die Einnahme von Vitamin C gezeigt werden 

(12). 

In einer im Jahr 2001 von Duffy et al. publizierten Studie ließ sich der positive 

Einfluss einer regelmäßigen Einnahme von Vitamin C auf die Endothelfunktion von 

Hypertonikern zeigen. Der systolische und der mittlere Blutdruck konnten durch die 

tägliche orale Einnahme von 500 mg Vitamin C innerhalb eines Monats signifikant 

gesenkt werden (93).  

Gokce et al. führten 1999 eine placebokontrollierte randomisierte Doppelblindstudie 

durch. Sie konnten eine signifikante Verbesserung der flussvermittelten 

Vasodilatation zeigen.  Der positive Effekt wurde bewirkt durch einmalige orale 

Einnahme von 2 g Vitamin C und ebenfalls durch die tägliche orale Einnahme von 

500 mg Vitamin C innerhalb eines Monats (94). 

Levine et al. untersuchten den Einfluss von Vitamin C auf die Endothelfunktion von 

Patienten mit koronarer Herzkrankheit. Sie konnten zeigen, dass sich die 

flussvermittelten Vasodilatation 2 Stunden nach der oralen Einnahme von 2 g 

Vitamin C im Vergleich zu vor der Einnahme von Vitamin C signifikant verbessert. 

Dieser Effekt ließ sich durch Einnahme eines Placebos nicht erreichen (95).   

Heitzer et al. untersuchten den Einfluss von Vitamin C auf die Endothelfunktion 

chronischer Raucher. Mittels einer kontinuierlichen intraarteriellen Infusion von 

Vitamin C (18 mg/min) zeigte sich ein verbesserter Blutfluss in der Venen-

Verschluss-Plethysmographie. Dies zeigte laut Heitzer et al. die Verbesserung der 

Endothelfunktion bei den Probanden. Die Endothelfunktion von Nichtrauchern 

profitierte nicht von der Gabe von Vitamin C (96). 

Ting et al. untersuchten mit einem ähnlichen Versuchsaufbau wie Heitzer et al. den 

Einfluss von Vitamin C auf die Endothelfunktion von Diabetikern. Sie konnten 

ebenfalls einen positiven Einfluss von Vitamin C auf den Blutfluss und damit der 
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Endothelfunktion, der an Diabetes mellitus erkrankten Probanden zeigen. Bei nicht 

an Diabetes mellitus erkrankten Probanden blieb der Blutfluss unverändert (97). 

 

2.3.3 Inflammatorische Einflüsse 

 

Das Gefühl von Ärger und der damit einhergehenden Entstehung einer 

Stressreaktion führt zu einer Beeinflussung des autonomen Nervensystems und 

einer Aktivierung des sympathico-adrenalen Systems. Dies wiederum führt zu einer 

vermehrten Ausschüttung von Cortison, proinflammatorischer Mediatoren und der 

Aktivierung von Leukozyten. Erhöhte Cortisolspiegel werden mit der Entstehung von 

Endotheldysfunktion in Verbindung gebracht. Cortisol verursacht dabei oxidativen 

Stress im Gefäß (98). Ebenfalls kommt es zu einer Entzündungsreaktion an den 

Gefäßwänden (99). Die Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine wie Interleukin 

6 ist für eine vermehrte Bildung von C-reaktivem Protein (CRP) verantwortlich. Es 

konnte gezeigt werden, dass CRP einer Hemmung der eNOS an Endothelzellen 

verursacht (100).  

Hinweise, dass Verkehrslärm ebenfalls zu einer vermehrten Ausschüttung von 

Cortisol und zu einer messbaren Entzündungsreaktion führt, konnten in 

verschiedenen Studien gefunden werden: 

Münzel et al. veröffentlichten 2017 eine Studie, bei der Mäuse 4 Tage lang Fluglärm 

ausgesetzt waren. In den Nieren der Tiere zeigte sich nach 4 Tagen ein erhöhter 

Cortisolspiegel und in den Gefäßwänden ließen sich vermehrt inflammatorische 

Zellen beobachten (85). 

Kröller-Schön et al. zeigten in ihrer 2018 veröffentlichten Studie, dass Mäuse nach 4 

Tagen Fluglärm einen erhöhten Interleukin-6-Blutspiegel aufwiesen. Dies wurde als 

Zeichen einer durch Fluglärm verursachten systemische Entzündungsreaktion 

interpretiert (86). 

Seleander et al. untersuchten den Einfluss von nächtlichem Fluglärm auf die 

Konzentration von Cortisol im Speichel von 439 Probanden. Es konnte gezeigt 

werden, dass bei weiblichen Probanden der Cortisolspiegel um 34 % steigt, wenn sie 
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Fluglärm ausgesetzt waren. Dieser Effekt ließ sich allerdings bei männlichen 

Probanden nicht nachweisen (101). 

 

2.3.4 Arterielle Hypertonie 

 

Die arterielle Hypertonie liegt definitionsgemäß vor, wenn ein Patient bei 2 

verschiedenen Arztbesuchen an jeweils unterschiedlichen Tagen einen aus 2 

Messungen gemittelten Blutdruck von systolisch mindestens 140 mmHg und/oder 

diastolisch von mindestens 90 mmHg aufweist. Eine adäquate Messtechnik und 

Ausstattung werden vorausgesetzt (102). 

Die arterielle Hypertonie gilt als einer der größten Verursacher von 

Herzkreislauferkrankungen und ist damit einer der bedeutendsten Einflussfaktoren 

auf die Gesamtmortalität (103). Laut der WHO werden 54 % der Schlaganfälle und 

47 % der ischämischen Herzkreislauferkrankungen direkt durch erhöhten Blutdruck 

verursacht (104). Steigt der systolische Blutdruck um 20 mmHg über die 

Normgrenze, geht dies mit einer Verdopplung des Herzinfarkt- und 

Schlaganfallrisikos in allen Altersgruppen einher (105). Die Wahrscheinlichkeit, in 

den nächsten 8 Jahren einen Herzinfarkt zu erleiden, ist bei der Kombination aus 

Hypercholesterinämie, Rauchen und arterieller Hypertonie um das 11-fache erhöht 

(106). Laut dem Robert Koch-Institut lassen sich jedes Jahr weltweit 9,4 Millionen 

Todesfälle auf arterielle Hypertonie zurückführen (107). 

Psychischer Stress nimmt Einfluss auf die Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse und ist damit einer der Mitverursacher der arteriellen 

Hypertonie (108). Dass Verkehrslärm in diesem Zusammenhang Einfluss auf die 

Entstehung einer arteriellen Hypertonie nehmen kann, konnte in verschiedenen 

Studien gezeigt werden: 

Van Kempen et al. veröffentlichten 2002 eine Metaanalyse bezüglich des Einflusses 

von Lärm auf den arteriellen Blutdruck. In dieser Analyse wurden 43 

epidemiologische Studien, durchgeführt zwischen 1970 bis 1999, untersucht. Es 

wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen Fluglärm und Bluthochdruck 

ermittelt. Jede Erhöhung des Lärms um 5 dB(A) erhöht das relative Risiko um 1,26 

(95 % KI, 1.14–1.39), einen erhöhten Blutdruck aufzuweisen (109).  
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Di Huang et al. veröffentlichten 2015 eine Metaanalyse, in der 5 Studien mit 

insgesamt 16784 Anwohnern von Flughäfen untersucht wurde. Zusammenfassend 

ermittelten Huang et al. eine Odds Ratio von 1,63 (95 % KI, 1.14-2.33) und damit 

einen möglichen Zusammenhang, durch nächtlichen Fluglärm an Bluthochdruck zu 

erkranken (110). 

In der HYENA-Studie (Hypertension and Exposure to Noise near Airports) Studie 

wurden 5000 Anwohner europäischer Flughäfen untersucht. Es konnte ermittelt 

werden, dass ein Anstieg nächtlichen Fluglärms von 10 db(A) das Risiko, an 

Bluthochdruck zu erkranken, um 14 % erhöht (8). 

Rosenlund et al. veröffentlichten 2001 eine Studie mit der Beobachtung, dass bei 

Menschen, die im Umkreis des Stockholmer Flughafens leben, eine erhöhte 

Prävalenz arterieller Hypertonien, vorlag (111). 

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen nächtlichem Bahnlärm und einer 

Erhöhung des Blutdrucks wurde in der Schweizer SAPALDYA 2-Studie beobachtet. 

Bei Diabetikern konnte einer Erhöhung des systolischen Blutdrucks um 0,84 mmHg 

und des diastolischen Blutdrucks um 0,44 mmHg bei einem Anstieg des Bahnlärms 

um 10 dB(A) beobachtet werden (112). 

Franssen et al. konnten 2004 herausfinden, dass eine erhöhte 

Verschreibungshäufigkeit von Antihypertonika bei Menschen, die im Umkreis von 

25 km um den Flughafen Schiphol (Amsterdam) lebten, vorlag (29). 

Greiser et al. fanden heraus, dass eine erhöhte Verschreibungshäufigkeit von 

Antihypertonika bei Menschen, die in der Nähe des Flughafen Köln/Bonn lebten, 

vorlag (113). Des Weiteren berechnete Greiser die Gesundheitskosten, die durch 

nächtlichen Fluglärm des Frankfurter Flughafens innerhalb von 10 Jahren entstehen. 

Für Erkrankungen des Herzkreislaufsystems liegen die Kosten bei 440 Millionen 

Euro (16). 

Entgegen den oben beschriebenen Studien, die einen Zusammenhang von 

Verkehrslärm und Hypertonie beschreiben, gibt es auch Studien, die diesen 

Zusammenhang nicht nachweisen konnten. Eine der größten systematischen 

Übersichtsarbeiten zum Thema verkehrslärminduzierter Erkrankungen wurde im Jahr 

2018 von Van Kempen et al. veröffentlicht (114). Dort wurden relevante bisher 

veröffentlichte Studien zusammengefasst und auf ihre Resultate und Qualität hin 
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untersucht. Eine Übersicht über deren Ergebnisse zum Thema Verkehrslärm und 

Hypertonie ist in Abbildung 8 dargestellt. Dort ist das Relative Risiko (RR) für 

verkehrslärmbedingte arterielle Hypertonie bei einer Lärmzunahme von 10 dB 

aufgezeigt. Bei einem RR > 1 handelt es sich um eine Zunahme des Risikos (115). 

Des Weiteren wird die Qualität der untersuchten Studien beschrieben. Bei Zuglärm 

konnte zwar für die Prävalenz ein positiver Zusammenhang gefunden werden, 

jedoch wird die Qualität der untersuchten Studien als sehr schlecht angegeben. Van 

Kempen et al. empfehlen in diesem Bereich daher weitere Studien, welche 

bedeutsamen Einfluss auf die momentane Meinung haben könnten (114). 

 

 

Abbildung 8: Risiko für verkehrslärmbedingte arterielle Hypertonien. 

Darstellung der Studienlage zu verkehrslärmbedingter Zunahme des Relativen Risikos (RR) für 

arterielle Hypertonie sowie der Qualität der untersuchten Studien. Entnommen aus (114). 

 

2.3.5 Koronare Herzkrankheit 

 

Endotheldysfunktion kann bei längerem Bestehen zu atherosklerotischen 

Veränderungen an den Gefäßwänden von Arterien führen (11). Diese 

atherosklerotischen Veränderungen zeichnen sich durch eine Verengung der 

Gefäßwände aus. Kommt es zu erhöhtem Bedarf an mit Sauerstoff angereichertem 
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Blut, kann dieses unter Umständen nicht mehr in ausreichender Menge die Engstelle 

überwinden.  Zeigt sich diese Veränderung an den Herzkranzgefäßen, wird von einer 

Koronaren Herzkrankheit gesprochen. Klinisch kann sich diese Erkrankung durch 

eine verminderte Ejektionsfraktion des Herzens, Herzrhythmusstörungen oder als ein 

akutes Koronarsyndrom zeigen (116). Die Koronare Herzkrankheit ist jährlich für fast 

20 % der Todesopfer in Europa verantwortlich (117).  

Die Kausalität zwischen Verkehrslärmbelastung und dem vermehrten Auftreten der 

Koronaren Herzkrankheit konnte in verschiedenen Studien gezeigt werden: 

Hansell et al. haben in ihrer 2013 veröffentlichten Studie 3,6 Millionen Anwohner des 

Londoner Flughafens Heathrow untersucht. Es zeigte sich, dass Menschen mit 

höherer Lärmbelastung (> 63 dB(A)) häufiger in Kliniken eingewiesen wurden als 

Menschen, die weniger Lärmbelastung erlebten (< 51 dB(A)). Menschen mit höherer 

Lärmbelastung wurden wegen einer Koronaren Herzkrankheit um 21 % häufiger 

stationär behandelt (5). 

Sørensen et al. haben 57053 Einwohner Copenhagens und Aarhus im Alter 

zwischen 50-64 Jahren auf den Zusammenhang von Straßenlärm und das Risiko, 

einen Herzinfarkt zu erleiden, untersucht. Sørensen et al. fanden in ihrer Studie 

heraus, dass pro 10 dB(A) erhöhter Lärmbelastung (untersuchte Lärmbelastung von 

42-84 dB(A)) das Risiko, einen Herzinfarkt zu erleiden, um 12 % steigt (118). 

Babisch et al. fanden in einer Metaanalyse von 14 unterschiedlichen Studien heraus, 

dass Menschen, die dauerhaften Straßenlärm in einem Bereich von 52-77 dB(A), 

ausgesetzt sind, pro 10 dB(A) erhöhten Lärm ein 8 % höheres Risiko haben, an einer 

Koronaren Herzkrankheit zu erkranken (119). 

Seidler et al.  untersuchten aus Daten von 3 großen Krankenversicherungen über 1 

Millionen Personen, die älter als 40 Jahre waren, auf den Zusammenhang von 

Straßen-, Flug- und Bahnlärm und dem vermehrten Auftreten von Erkrankungen des 

Herzkreislaufsystems.  Für Menschen, die erhöhtem Bahnlärm ausgesetzt waren, 

stieg das Risiko, eine Herzinsuffizienz zu entwickeln, pro 10 dB(A) erhöhter 

Lärmbelastung um 3,1 % (7). 

In der systematischen Übersichtsarbeit von Van Kempen et al. aus dem Jahr 2018 

konnte eine Zunahme des Relativen Risikos für verkehrslärmbedingte IHD 

(ischämische Herzkrankheit) pro Lärmzunahme von 10 dB gefunden werden (114). 
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Während die Studienlage für Straßenlärm eine insgesamt zufriedenstellende Qualität 

aufweist, zeigt sich für Zuglärm aufgrund sehr schlechter Qualität der untersuchten 

Studien weiterer Forschungsbedarf (114). Die Ergebnisse des Reviews werden in 

Abbildung 9 dargestellt. 

 

 

Abbildung 9: Risiko für verkehrslärmbedingte ischämische Herzkrankheiten. 

Darstellung der Studienlage zu verkehrslärmbedingter Zunahme des Relativen Risikos (RR) für 
ischämische Herzkrankheit (IHD) sowie der Qualität der untersuchten Studien. Entnommen aus (114). 

 

2.3.6 Zerebrale Ischämie 

 

Endotheldysfunktion führt zu atherosklerotischen Veränderungen an Arterien (11). 

Die Folge ist ein verminderter Blutfluss an der atherosklerotisch bedingten Engstelle 

und die Bildung von Thromben. Löst sich ein Thrombus aus einer 

atherosklerotischen Engstelle, kann dieser durch das Gefäßsystem wandern und zu 

einem embolischen Verschluss eines Hirngefäßes führen. Auch die Ruptur einer 

atherosklerotisch bedingten Plaque innerhalb eines Hirngefäßes kann zur Bildung 

einer Engstelle und dadurch zu einer zerebralen Ischämie führen.  Es entsteht eine 

Minderversorgung des Hirngewebes mit Sauerstoff, Glucose und weiteren 

Nährstoffen. Kommt es zum vollständigen Verschluss des Gefäßes, entsteht ein 
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ischämischer Schlaganfall mit der Folge eines Absterbens des betroffenen 

Hirngewebes (120, 121). Der Schlaganfall verursacht bei den betroffene Personen 

schwere Behinderungen und gilt als zweithäufigste Todesursache weltweit (122). Als 

Risikofaktor für Schlaganfälle gilt neben Bluthochdruck, Diabetes und Rauchen auch 

psychologischer Stress (123). 

Ein möglicher Zusammenhang zwischen Verkehrslärmbelastung und der Entstehung 

von zerebralen Ischämien und Schlaganfällen wurde in verschiedenen Studien 

untersucht: 

Floud et al. suchten in den Daten der HYENA-Studie nach einem möglichen 

Zusammenhang zwischen Flug- und Straßenlärm und dem vermehrten Auftreten von 

Schlaganfällen. Es zeigte sich in den Daten bei Anwohnern, die über 20 Jahre Flug- 

oder Straßenlärm ausgesetzt waren, ein signifikant erhöhtes Risiko, an einem 

Schlaganfall zu erkranken. Stickstoffdioxid konnte jedoch als möglicher Confounder 

beim Zusammenhang von Straßenlärm und Schlaganfällen identifiziert werden (6). 

Seidler et al. untersuchten in ihrer in Punkt 2.3.5 beschriebenen Studie den 

Zusammenhang von Flug- Straßen- und Bahnlärm und dem vermehrten Auftreten 

von Schlaganfällen. Sie konnten bei Menschen die 24 Stunden lang Fluglärm 

ausgesetzt waren ein erhöhtes Risiko von 7 % beschreiben. Dies zeigte sich vor 

allem bei Menschen, die während der Nacht über 6 Mal Fluglärm (> 50 db(A)) 

ausgesetzt waren. Für Bahnlärm und Straßenlärm zeigte sich ein linearer 

Zusammenhang zwischen dem erhöhten Risiko für das Auftreten von Schlaganfällen 

und der Lautstärke des Lärms (9). 

Sørensen et al. zeigten in einer 2011 veröffentlichten Studie, dass dauerhafter 

Straßenlärm das Risiko, an einem Schlaganfall zu erkranken, bei Menschen im Alter 

von über 64,5 Jahren erhöht. Dieser signifikante Zusammenhang ließ sich bei 

Menschen, die jünger als 64,5 Jahren waren, jedoch nicht bestätigen (124). 

In der im Jahr 2018 veröffentlichten systematischen Übersichtsarbeit von Van 

Kempen et al. konnte eine Zunahme des Relativen Risikos für verkehrslärmbedingte 

Schlaganfälle pro Lärmzunahme von 10 dB gefunden werden (114). Während die 

Studienlage für Straßen- und Fluglärm eine durchschnittlich moderate Qualität 

aufweist, zeigt sich für Zuglärm aufgrund sehr schlechter Qualität der bisher 

veröffentlichten Studien weiterer Forschungsbedarf (114). Die Ergebnisse des 

Reviews werden in Abbildung 10 dargestellt. 
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Abbildung 10: Risiko für verkehrslärmbedingte Schlaganfälle. 

Darstellung der Studienlage zu verkehrslärmbedingter Zunahme des Relativen Risikos (RR) für 

Schlaganfälle sowie der Qualität der untersuchten Studien. Entnommen aus (114). 
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3 Material, Probanden und Methoden 

 

3.1 Material  

 

3.1.1 Polysomnographiegeräte 

 

Zur Studie gehörte eine nächtliche körperliche Überwachung der Probanden. Zu 

diesem Zweck kamen 2 verschiedene Polysomnographiegeräte der Firma 

SOMNOmedics GmbH aus Randesacker, Deutschland, zur Verwendung. Es wurde 

das Gerät SOMNOwatchTM plus und das Gerät SOMNOtouchTM NIBP verwendet. 

Probanden, die die Studie mit einem dieser Geräte begannen, führten die Studie 

auch mit dem gleichen Gerät fort. 

 

3.1.1.1  SOMNOwatchTM plus 

 

Bei der SOMNOwatchTM plus (im Weiteren nur noch als SOMNOwatch bezeichnet) 

handelt es sich um ein Gerät mit einem Durchmesser von 45 mm und einer Höhe von 

16 mm. Das Gewicht des Geräts, mit verbautem Akku, beträgt 30 g. Die 

SOMNOwatch wird durch einen Lithiumionen-Akku, mit insgesamt 630 

Milliamperestunden, mit Elektrizität versorgt. Auf 7 verschiedenen Kanälen erfasst 

die SOMNOwatch folgende Parameter: die motorische Aktivität des Trägers in der x-

y-z-Achse, die Körperlage, ein 4-poliges EKG, ein Plethysmogramm, die 

Sauerstoffsättigung im Blut des Trägers und das Umgebungslicht. Auf dem letzten 

Kanal werden Patientenmarker erfasst. Der Träger setzt diese Marker selbstständig, 

indem er auf den Knopf drückt, der sich auf der Oberseite der SOMNOwatch 

befindet. Die SOMNOwatch besitzt einen externen Signaleingang (AUX). An diesem 

Signaleingang wird ein zusätzliches Modul angeschlossen. Dieses Modul kann mit 

einem Sensor zur Messung der Sauerstoffsättigung und der Pulskurve verbunden 

werden. Der Sensor ist ein Fingerclip, der an einem der Zeigefinger des Trägers 

befestigt wird. Des Weiteren besitzt das Modul 4 EKG-Kabel, an denen 

Klebeelektroden zur Ableitung des EKGs befestigt werden. Es wurden in dieser 
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Studie ausschließlich Klebeelektroden mit der Bezeichnung „530 Foam Electrodes“ 

der Firma Covidien, mit Sitz in Irland, verwendet. Diese Elektroden zeichnen sich 

dadurch aus, dass sie sich während des Verwendens nicht ungeplant vom Körper 

lösen. Das zusätzliche Modul ermöglicht die kontinuierliche Messung des Blutdrucks 

des Trägers. Der Blutdruck wird auf einem weiteren Kanal, der in das zusätzliche 

Modul integriert ist, erfasst. Die Messung erfolgt über den Fingersensor, indem die 

Puls-Transit-Zeit ermittelt wird. Diese Messung hat den Vorteil, dass sie ohne eine 

sich in regelmäßigen Abständen aufblasende Manschette auskommt. Lediglich zur 

Kalibrierung dieses Messverfahrens musste bei Beginn der Versuchsnacht mit einer 

herkömmlichen automatischen Blutdruckmessung ein Blutdruckwert ermittelt werden. 

Für diese herkömmliche Messung sowie alle anderen herkömmlichen 

Blutdruckmessungen während der Studie kam das Gerät boso-medicus uno der 

Firma BOSCH + Sohn GmbH zur Verwendung. Die SOMNOwatch und das 

zusätzliche Modul werden über einen Brustgurt unterhalb der Brust des Trägers 

befestigt. 

 

3.1.1.2  SOMNOtouchTM NIBP 

 

Bei der SOMNOtouchTM NIBP (im Weiteren nur noch als SOMNOtouch bezeichnet) 

handelt es sich um ein 74 mm langes und 16 mm hohes Gerät. Das Gewicht des 

Geräts, mit verbautem Akku, beträgt 58 g. Die SOMNOtouch wird durch einen 

Lithiumionen-Akku, mit insgesamt 850 Milliamperestunden, mit Elektrizität versorgt. 

Im Unterschied zur SOMNOwatch besitzt die SOMNOtouch einen Touchscreen, über 

den sie bedient wird. Ein weiterer Unterschied ist das Fehlen eines zusätzlichen 

Moduls. Das EKG-Kabel und das Kabel des Fingersensors werden direkt an die 

SOMNOtouch über externe Signaleingänge angeschlossen. Die SOMNOtouch wird 

außerdem am Handgelenk des Trägers wie eine Armbanduhr befestigt. Das Gerät 

wurde für die Studie so eingestellt, dass sie dieselben Messungen wie die 

SOMNOwatch durchführt. Für die Kalibrierung der kontinuierlichen 

Blutdruckmessung fordert die SOMNOtouch den Träger auf, seinen Blutdruck über 

eine herkömmliche Methode zu messen und dann über den Touchscreen direkt in 

das Gerät einzutragen. Eine Darstellung der SOMNOtouch am Probanden ist in 

Abbildung 11 ersichtlich. 
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Abbildung 11: SOMNOtouch angelegt am Probanden 

 

3.1.1.3  Software 

 

Zur Vorbereitung der Polysomnographiegeräte und der Auswertung der Messungen 

wurde die, durch SOMNOmedics GmbH mitgelieferte, Software Domino light, in der 

Version 1.4.0, verwendet. Um Tätigkeiten an den Geräten durchzuführen, wurden sie 

über die jeweils mitgelieferte Dockingstation am Computer angeschlossen. Über die 

jeweilige Dockingstation werden auch die Akkus der Geräte geladen. Mit Domino 

light wurde die SOMOwatch oder SOMNOtouch vor Verwendung initialisiert. Mit 

Initialisierung ist das Eintragen der Daten (Körpergröße, Körpergewicht, Alter und 

Geschlecht) des Trägers gemeint. Bei der SOMNOwatch muss vor der Messung die 

Startzeit eingestellt werden. Die Messung mit Hilfe der SOMNOtouch wird 

selbstständig vom Träger gestartet. Die Dauer der Messung wird bei beiden Geräten 

vor Verwendung festgelegt. Nach Verwendung werden die gemessenen Daten über 

die Software gespeichert und ausgewertet. Die automatische Auswertung des EKGs 

erfolgt über die Software Darwin OEM der Schiller AG in der Version 2.3.  
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3.1.2 Material für Endothelfunktionsmessung 

 

Die Endothelfunktionsmessung wurde während der gesamten Studie im selben 

Untersuchungsraum durchgeführt. Dieser Raum hat eine konstante Einstellung der 

Temperatur und wurde vor jeder Untersuchung abgedunkelt. Die Probanden wurden 

in einem höhenverstellbaren Bett untersucht. Dieses Bett hat im Unterschied zu einer 

Untersuchungsliege eine weiche Matratze und ein weiches Kopfkissen. Die 

Untersuchung wurde mit 2 verschiedenen Ultraschallgeräten durchgeführt. Es 

wurden die Geräte HDI 5000 von Philips Bothell, USA, und Vivid 7 Dimension der 

Firma General Electric verwendet. In Kombination mit dem Gerät HDI 5000 kam ein 

Linearschallkopf mit Frequezen zwischen 5 – 12 MHz zur Verwendung. Das zweite 

Gerät wurde mit einem Linearschallkopf mit Frequenzen zwischen 5 – 13 MHz 

betrieben. Zur Untersuchung wurde des Weiteren eine manuell aufblasbare 

Manschette mit der Bezeichnung „SC5TM“ mit den Maßen 6 x 83 cm der Firma 

Hokason® Bellevue, USA, verwendet. Das Aufblasen der Manschette erfolgte mit 

einem Sphygmomanometer der Firma Welch Allyn aus Skaneateles Falls, USA. Die 

während der Untersuchung aufgenommenen Bilder wurden mit der Software Brachial 

Analyzer of Research, in der Version 5.0.0, der Firma Medical Imaging Applications 

aus Coralville, USA, ausgewertet. 

 

3.1.3 Material für Wiedergabe und Kontrolle von Bahnlärm 

 

3.1.3.1  Bahnlärm 

 

In der Studie wurden 2 Bahnlärmmuster verwendet, die sich in der Häufigkeit des 

Auftretens der Zuggeräusche unterschieden. Ein Bahnlärmmuster hatte die Frequenz 

von 30 Zügen pro Versuchsnacht und das andere Bahnlärmmuster hatte die 

Frequenz von 60 Zügen pro Versuchsnacht. Die Zuggeräusche wurden von einem 

Schalltechnischen Ingenieurbüro aus Boppard, Deutschland, aufgenommen. Die 

Aufnahmen wurden in einer realen Wohnung in unmittelbarer Nähe zu einer 

Bahnstrecke, bei gekipptem Fenster, aufgezeichnet. Das Mikrofon befand sich dabei 

0,15 m oberhalb des Kopfkissens in realer Schlafposition. Störgeräusche wurden im 
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Nachhinein aus der Aufnahme entfernt. Die Aufnahme wurde um 22 Uhr gestartet 

und um 6 Uhr am nächsten Morgen beendet. Im Anschluss wurden repräsentative 

Vorbeifahrten ausgewählt.  Nach dem Start der Sounddateien ertönt ein 30 

Sekunden dauernder Kalibrierton. Auf den Kalibrierton folgt eine 45 Minuten 

dauernde Periode, in der keine Bahnlärmgeräusche abgespielt werden. Danach 

folgen die simulierten Zuggeräusche. Beim Bahnlärmmuster mit der Frequenz von 30 

Zügen pro Versuchsnacht sind zwischen den Zuggeräuschen alternierende Pausen 

mit der Dauer von 15 Minuten 20 Sekunden und 7 Minuten 40 Sekunden. Beim 

Bahnlärmmuster mit der Frequenz von 60 Zügen pro Versuchsnacht liegen zwischen 

den Zuggeräuschen alternierende Pausen mit der Dauer von ca. 6 Minuten 50 

Sekunden und 3 Minuten 25 Sekunden. Die Pausen bei beiden Bahnlärmmustern 

treten nach folgendem Schema auf: lange Pause, kurze Pause, lange Pause, kurze 

Pause. Nach der kurzen Pause am Schluss wiederholt sich das Schema bis zum 

Ende der Versuchsnacht. Bei beiden Bahnlärmmustern variiert die Dauer der 

einzelnen Zuggeräusche. Es gibt jeweils 4 verschiedenen Geräuschlängen. Bei der 

Nacht mit 30 Zügen und der Nacht mit 60 Zügen kommen die Bahngeräusche in 

folgender Länge und Reihenfolge: Zug 1 mit 61 Sekunden, Zug 2 mit 71 Sekunden, 

Zug 3 mit 77 Sekunden und Zug 4 mit 61 Sekunden. Dieses Muster wiederholt sich, 

nachdem die Wiedergabe von Zug 4 beendet ist. Die Gesamtdauern der beiden 

Sounddateien sind jeweils 6 Stunden und 56 Minuten. Der maximale 

Schalldruckpegel für Zug 1 liegt bei 74,9 dB(A), für Zug 2 bei 73,1 dB(A), für Zug 3 

bei 73,8 dB(A) und für Zug 4 bei 74,6 dB(A). Darstellungen der Bahnlärmmuster sind 

in Abbildung 12 und Abbildung 13 ersichtlich. 

 

 

Abbildung 12: Bahnlärmmuster mit 30 Zügen pro Versuchsnacht. 
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Darstellung der Zeitpunkte der Bahngeräusche in Stunden und Minuten ab Beginn der Versuchsnacht 

auf der x-Achse sowie der Lautstärke in dB(A) auf der y-Achse.  

 

 

Abbildung 13: Bahnlärmmuster mit 60 Zügen pro Versuchsnacht. 

Darstellung der Zeitpunkte der Bahngeräusche in Stunden und Minuten ab Beginn der Versuchsnacht 
auf der x-Achse sowie der Lautstärke in dB(A) auf der y-Achse. 

 

3.1.3.2  Abspielgerät 

 

Zum Abspielen der Sounddateien wurde den Probanden ein tragbares CD-

Audiosystem mit der Modellbezeichnung ZS-RS70BTB der Firma Sony mitgegeben. 

Den Probanden wurde aufgetragen, das Abspielgerät mit dem mitgegebenen 

Stromkabel an eine 230 Volt Steckdose im Schlafzimmer anzuschließen. Das 

Abspielgerät besitzt eine USB-Schnittstelle, an der ein USB-Speichergerät 

angeschlossen werden kann. Die Sounddateien wurden den Probanden auf einem 

USB-Speichergerät der Firma Platinum mitgegeben. Dieses Speichergerät besitzt 

eine Kapazität von 8 Gigabyte und wird, nachdem das Abspielgerät angeschaltet 

wird, automatisch von diesem erkannt.  

 

3.1.3.3  Schallpegelmessgerät 

 

Zur Kontrolle der korrekten Durchführung der Versuchsnächte wurde den Probanden 

zu jeder Versuchsnacht ein Schallpegelmessgerät der Firma Extech Instruments aus 

Massachusetts, USA, mitgegeben. Es wurden 2 Modelle verwendet, zum einen 

407780A und zum anderen 407764. Jedes Schallpegelmessgerät wurde mit 1,5 Volt 
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AA Batterien der Firma VARTA, aus Ellwangen in Deutschland, betrieben. Vor jeder 

Versuchsnacht wurden die Batterien auf ausreichende Ladung getestet und 

erforderlichenfalls ausgetauscht. Die Schallpegelmessgeräte wurden auf einen 

Messbereich zwischen 30 dB(A) und 90 dB(A) eingestellt und haben alle 2 Sekunden 

einen Wert aufgezeichnet. Die Messgenauigkeit liegt bei den verwendeten 

Schallpegelmessgeräten bei ± 1,5 dB. Vor jeder Verwendung wurden die 

Schallpegelmessgeräte mit dem Kalibriergerät SLC-100 der Firma Voltcraft aus 

Wollerau in der Schweiz auf ihre korrekte Funktion überprüft und bei Bedarf 

nachkalibriert. Zur Speicherung der aufgezeichneten Daten wurde die von Extech 

bereitgestellte Software genutzt. Die Daten wurden in Excel überführt und dort 

mathematisch wie auch graphisch ausgewertet. Aus den Daten wurde der für den 

Messzeitraum vorherrschende energieäquivalente Dauerschallpegel Leq, der 

höchste gemessene Schallpegel und eventuelle Störgeräusche ermittelt. Mit den in 

dieser Studie verwendeten Geräten können ausschließlich der Schalldruck 

gemessen und keine Tonaufnahmen aufgenommen werden. Ob eventuelle 

Störgeräusche aus Gesprächen, Schnarchen oder Ähnlichem entstanden sind, lässt 

sich mit den ermittelten Daten nicht differenzieren. 

 

3.1.4 Fragebögen  

 

Allen Probanden wurden vor Beginn der ersten Versuchsnacht verschiedene 

Fragebögen vorgelegt. Die Fragebögen hatten zum einen den Zweck eventuelle 

Ausschlusskriterien zu ermitteln, zum anderen sollten sie eine generelle 

Einschätzung zu verschiedenen Fragestellungen ermöglichen. Lediglich das Abend-

/Morgenprotokoll und der Fragebogen zur Schlafqualität wurde den Probanden zu 

jeder Versuchsnacht mitgegeben. 

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI-Fragebogen): 

Zum Screening wurde den Probanden der PSQI-Fragebogen vorgelegt. Er hatte den 

Zweck, die Schlafqualität der Probanden einzuschätzen und damit einen Ausschluss 

von Probanden mit Schlafstörungen zu ermöglichen. Abgefragt wurden unter 

anderem Schlafqualität, Schlafdauer und Tagesmüdigkeit. Ein Score von 10 oder 

mehr Punkten führte zum Ausschluss aus der Studie (125). 
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Noise-Sensitivity-Questionnaire (NoiSeQ-Fragebogen): 

Mit dem NoiSeQ-Fragebogen wurde die Lärmempfindlichkeit der Probanden 

ermittelt. Der Fragebogen konnte die Sensitivität der Studienteilnehmer in Bezug auf 

Lärm in den Bereichen Schlaf, Arbeit, Freizeit, Kommunikation und Wohnen 

einschätzen (126). 

Morningness-Eveningness-Questionnaires (MEQ-Fragebogen): 

Der Chronotyp der Probanden wurde über den MEQ-Fragebogen eingeschätzt. Der 

Fragebogen gab Aufschluss darüber, ob der Proband ein Frühtyp (Morgentyp) oder 

ein Spättyp (Abendtyp) war (127). 

Berliner Fragebogen: 

Um eine eventuelle Schlafapnoe auszuschließen, füllten die Studienteilnehmer den 

Berliner Fragebogen aus. Dieser Fragebogen bestand aus 13 Fragen, die nach dem 

Ausfüllen ausgewertet wurden. Eine Punktzahl von weniger als 14 Punkte bedeutet, 

dass eine Schlafapnoe unwahrscheinlich ist (128). 

Erfahrungen mit Bahnlärm: 

Dieser Fragebogen wurde speziell für diese Studie geschrieben, lehnt sich jedoch 

stark an ähnliche Fragebögen der zur selben Arbeitsgruppe gehörenden 

Fluglärmstudien an. Der Fragebogen beinhaltete unter anderem Fragen zur 

Einstellung des Probanden bezüglich gesundheitlicher Auswirkungen von Bahnlärm. 

Weiter wurde erhoben wie störend der Proband Lärm empfindet und welche 

politische Einstellung zur Bahn er hat. Zweck dieses Fragebogens war es, die 

persönliche Einstellung zu Bahnlärm beurteilen zu können.  

Abend-/Morgenprotokoll: 

Das Abend-/Morgenprotokoll wurde den Probanden zu jeder Versuchsnacht 

mitgegeben. Der erste Teil dieses Fragebogens beinhaltete Fragen bezüglich des 

seelischen und des körperlichen Wohlbefindens des Probanden vor der 

Versuchsnacht. Des Weiteren wurde abgefragt, ob es über den Tag zu körperlichen, 

geistigen oder seelischen Belastungen gekommen war. Diese Fragen wurden von 

den Probanden vor dem Zubettgehen beantwortet. Der zweite Teil beinhaltete 

Fragen bezüglich des seelischen und körperlichen Wohlbefindens nach der 

Versuchsnacht. Des Weiteren beinhaltete der zweite Teil Fragen zur Schlafqualität 
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während der Nacht. Dieser Teil sollte vom Probanden direkt nach dem Aufstehen 

beantwortet werden. 

 

3.1.5 Material für Audiometrie 

 

Bevor ein Proband in die Studie eingeschlossen werden konnte, wurde er auf eine 

eventuelle Hörminderung hin untersucht. Die Untersuchung geschah mit Hilfe des 

Spaichinger Hörtests in der Version 2.2. Für den Hörtest wurde ein Kopfhörer mit der 

Bezeichnung MDR_XB450AP der Firma Sony verwendet. Der Hörtest wurde vor 

Verwendung in dieser Studie auf den Kopfhörer kalibriert. Die Kalibrierung ist nach 

Anleitung des Entwicklers, mit dem in Punkt 3.1.3.3 genannten 

Schallpegelmessgerät, erfolgt.  

 

3.2 Probanden 

 

3.2.1 Probandenkollektiv 

 

Für die Studie wurde ein Kollektiv von gesunden Probanden im Alter zwischen 18 

und 60 Jahren gesucht. Ziel der Studie war ein ausgewogenes Probandenkollektiv zu 

erreichen. Mögliche Interessenten wurden unter anderem mit Hilfe von Aushängen in 

Supermärkten und in Gebäuden der Universitätsmedizin Mainz auf die Studie 

aufmerksam gemacht. Auch wurde in sozialen Netzwerken um Probanden 

geworben. Nach der Teilnahme an der Studie erhielten die Probanden eine 

Aufwandsentschädigung von 100 €. Bei frühzeitigem Abbruch der Studie, durch den 

Probanden oder durch uns, wurden dem Probanden die bereits absolvierten 

Teilschritte der Studie nach einem vorher festgelegten Schema vergütet.  
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3.2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

 

Es wurde vor dem Einschluss in die Studie in einem Screening überprüft, ob 

Probanden eventuelle Ein- und Ausschlusskriterien erfüllten bzw. nicht erfüllten. Der 

genaue Ablauf des Screenings wird im Abschnitt 3.3.2 beschrieben. Die Ergebnisse 

des Screenings wurden in einer Checkliste dokumentiert. 

Um in dieser Studie eingeschlossen werden zu können, mussten die Probanden bei 

völliger Gesundheit sein und ein Alter zwischen 18 und 60 Jahre aufweisen. Des 

Weiteren wurden lediglich Nichtraucher eingeschlossen. Der regelmäßig von außen 

auf das Schlafzimmer des Probanden einwirkende Lärm, beispielsweise durch 

vorbeifahrende Autos, durfte während der Nacht einen Leq von 45 dB nicht 

überschreiten. Eine eventuelle Beeinflussung der Studie durch einen 

Gewöhnungseffekt des Körpers des Probanden auf Lärm sollte dadurch vermieden 

werden. Dies wurde mit einer Probemessung mit Hilfe eines der in 3.1.3.3 

beschriebenen Schallpegelmessgeräte vor Einschluss in die Studie überprüft. Für 

diese Probemessung baute der Proband eines der Schallpegelmessgeräte in seinem 

Zimmer auf und maß über Nacht, bei geschlossenen Fenstern und Türen, für 8 

Stunden den Schallpegel. Die Messung wurde am nächsten Tag im Büro der 

Endothelfunktion ausgewertet und der Dauerschallpegel errechnet. Diese Methode 

der Überprüfung eines eventuell zu hohen Dauerschallpegels nimmt Rücksicht auf 

die individuelle Schalldämmung der Wohnung des Probanden. Dies lässt eine 

genauere Überprüfung des Dauerschallpegels zu als die Nutzung von Lärmkarten 

der Stadt Mainz. Lärmkarten ermöglichen lediglich eine Überprüfung des Lärms auf 

der Straße vor der Wohnung des Probanden (129).  

Personen, die ein Ausschlusskriterium erfüllten, wurden nicht in die Studie 

eingeschlossen. Hierdurch sollte eine Verfälschung der ermittelten Daten durch 

körperliche Einschränkungen, gesundheitliche Einschränkungen, Schlafstörungen 

oder persönliche Motivation vermieden werden. Eine Auflistung der 

Ausschlusskriterien der ZuG-Studie wird in Tabelle 1 dargestellt.  
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Tabelle 1: Ausschlusskriterien 

1 Ein Hörverlust von über 30 dB, mit dem Spaichinger Hörtest gemessen. 

2 Hinweise auf Schlafstörungen, die durch einen Wert über 10 im PSQI Fragebogen auffallen. 

3 
Hinweise auf ein Schlafapnoesyndrom. Dies wurde anamnestisch und im Berliner Fragebogen 

kontrolliert. 

4 Eine regelmäßige nächtliche Schlafzeit von unter 6 Stunden. 

5 
Die regelmäßige Einnahme von Medikamenten in den letzten 2 Monaten. Ausgenommen 

orale Kontrazeptiva bei weiblichen Probanden. 

6 Die Einnahme mindestens einer Dosis eines Schlafmittels pro Woche 

7 
Eine Arbeit im Schichtbetrieb, da hierdurch eine Verschiebung des Schlafzyklus des 

Probanden befürchtet wurde. 

8 
Eine Kontraindikation gegen Schlafentzug. Dies trifft vor allem auf Personen mit einem 

neurologischen Anfallsleiden oder einer psychiatrischen Erkrankung zu. 

9 Eine während der Studie vorliegende Schwangerschaft. 

10 Eine Mitgliedschaft in einer Bürgerinitiative gegen Bahnlärm. 

11 
Ein Beschäftigungsverhältnis bei einem Bahnunternehmen oder einem anderen 

Unternehmen, das am Schienenverkehr beteiligt ist. 

 

Tabelle zu den in der ZuG-Studie verwendeten Ausschlusskriterien. 
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3.3 Methoden 

 

3.3.1 Studiendesign 

 

Die ZuG-Studie wurde als randomisierte doppelt verblindete crossover Studie erstellt. 

In zwei verschiedenen Nächten wurden 30 Bahnlärmgeräusche bzw. 60 

Bahnlärmgeräusche simuliert in einer dritten als Kontrollnacht dienende Nach  

wurden keine Bahnlärmgeräusche simuliert. Jeder Proband musste alle 3 Nächte in 

seiner eigenen Wohnung absolvieren. Die Nächte wurde mit Hilfe der Internetseite 

http://www.randomization.com randomisiert. Die Randomisierung und Verblindung 

wurden durch einen Mitarbeiter der Abteilung der Endothelfunktion durchgeführt. 

Dieser Mitarbeiter hatte keinen direkten Kontakt zu den Probanden. Weder der 

Proband noch der Untersucher wussten vor den Nächten, welches Bahnlärmmuster 

simuliert werden würde. Die Verblindung wurde dadurch gewährleistet, dass das 

Bahnlärmmuster aus der Benennung der Sounddatei nicht erkennbar war. Des 

Weiteren waren die ersten 45 Minuten jeder Sounddatei identisch. Es konnte somit, 

auch durch kurzes versehentliches Abspielen, kein Rückschluss auf das 

Bahnlärmmuster getroffen werden. Das primäre Ziel der ZuG-Studie war, die 

Endothelfunktion junger gesunder Erwachsener nach simulierter nächtlicher 

Bahnlärmbelastung zu messen und zu vergleichen. Als Nebenziele wurde die 

Auswirkung einer Einnahme von Vitamin C nach erfolgter Versuchsnacht auf die 

Endothelfunktion von 30 Probanden untersucht. Des Weiteren wurde der Einfluss auf 

inflammatorische Blutwerte ermittelt. In der ZuG-Studie wurden noch weitere 

Bereiche beachtet, wie zum Beispiel die Auswirkung auf kardiovaskuläre Werte wie 

Blutdruck, Herzfunktion und Blutgerinnung. In Fragebögen wurde die Einstellung zu 

Bahnlärm und die Schlafqualität eruiert. Auch Auswirkungen auf das Proteom im 

Zusammenhang mit Stress wurden untersucht.  

Diese Arbeit ist Bestandteil der ZuG-Studie und behandelt hauptsächlich die 

Veränderung der Endothelfunktion durch nächtlichen simulierten Bahnlärm und den 

Einfluss von Vitamin C auf diese. Die weiteren Themen der ZuG-Studie werden in 

der Dissertation einer weiteren Doktorandin oder anderen wissenschaftlichen 

Veröffentlichungen ausführlich behandelt. 
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3.3.2 Screening der Probanden 

 

Jeder Proband wurde vor Einschluss in die ZuG-Studie durch eine Voruntersuchung 

(Screening) auf seine Eignung überprüft. Das Screening wurde immer am 

Nachmittag vor der ersten Versuchsnacht im Studienzentrum der Endothelfunktion 

durchgeführt. Eine graphische Darstellung des Ablaufs findet sich in Abbildung 14. 

Zu Beginn des Screenings wurden die Probanden über den Zweck der Studie 

aufgeklärt und die Einverständniserklärung wurde unterschrieben. Außerdem wurde 

den Probanden der genaue Ablauf der Versuchsnächte und den darauffolgenden 

Untersuchungen erklärt. 

Bevor ein Proband eingeschlossen werden konnte, musste er eine 

Einverständniserklärung unterschreiben. Er wurde in diesem Zusammenhang über 

die mit der Blutentnahme verbundenen Risken aufgeklärt. Des Weiteren wurde der 

Datenschutz, die Höhe der Aufwandsentschädigung und das Einfrieren und spätere 

Verwenden von Blutproben besprochen. Jeder Proband durfte zu jedem Zeitpunkt 

die Teilnahme an der Studie beenden. 

Die im Abschnitt 3.2.2 beschriebenen Ein- und Ausschlusskriterien wurden mit Hilfe 

einer Checkliste überprüft. Außerdem wurde jeder Proband anhand des PSQI-

Fragebogens auf Schlafstörungen und mittels des Berliner Fragebogens auf eine 

eventuelle Schlafapnoe hin überprüft.  

Jeder Proband wurde am Computer auf eine Hörminderung getestet. Dies geschah 

mittels des Spaichinger Hörtests. Die Probanden wurden auf eine Hörminderung in 

den Frequenzen zwischen 500 Hz und 6000 Hz überprüft. Eine Hörminderung von 

über 30 dB galt als Ausschlusskriterium. Den Probanden wurden, über den in Punkt 

3.1.5 beschriebenen Kopfhörer ein hörbarer Ton in der zu überprüfenden Frequenz 

vorgespielt. Dieser Ton wurde im Verlauf kontinuierlich leiser. Sobald der Proband 

den Ton nicht mehr hören konnte, musste er dies selbstständig im Programm 

angegeben. Nachdem eine Frequenz überprüft worden war, wechselte der Proband 

selbständig zur nächsten Frequenz. Jedes Ohr wurde separat getestet. Die 

Auswertung des Hörtest wurde automatisch vom Programm durchgeführt.  
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Während des Screenings füllten die Probanden den NoiSeQ-Fragebogen, den MEQ-

Fragebogen und den Fragebogen zur Erfahrung mit Bahnlärm aus. Lediglich das 

Abend-/Morgenprotokoll wurde den Probanden mitgegeben. 

Die Probanden wurden gefragt, ob sie bereit wären, nach den FMD-Messungen am 

Morgen Vitamin C in flüssiger Form zu sich zu nehmen und eine weitere FMD-

Messung nach 2 Stunden Wartezeit durchführen zu lassen. Dieser Teil der Studie 

sollte den Einfluss von Vitamin C auf die Endothelfunktion überprüfen. Es wurden 

insgesamt 30 Probanden gesucht, die sich zur Teilnahme bereiterklärten. Der 

zusätzliche Aufwand wurde mit 10 € für jede Versuchsnacht entschädigt. 

Bevor die Probanden die Geräte für die Versuchsnacht mit nachhause nehmen 

durften, wurde ihnen ausführlich deren Bedienung erklärt. Des Weiteren wurde den 

Probanden eine detaillierte Anleitung zum Ablauf der Versuchsnacht, sowie zum 

Aufbau und zur Bedienung der Geräte mitgegeben. Für eventuell aufkommende 

Probleme während der Versuchsnacht wurde die Telefonnummer eines 

Ansprechpartners mitgeteilt. 

Eine venöse Blutentnahme wurde ebenfalls durchgeführt. Aus dem entnommenen 

Blut wurde ein kleines Blutbild erstellt und es wurden der TSH-Wert (Thyreoidea-

stimulierendes Hormon), die Triglyceride, das Gesamtcholesterin, das HDL- und 

LDL-Cholesterin, das Kreatinin und das CRP bestimmt. 

Während des Screenings wurden bereits die Termine für die Versuchsnächte 2 und 3 

vereinbart. Bei männlichen Probanden wurde möglichst ein Abstand von 7 Tagen zu 

dem nachfolgenden Termin eingehalten. Ein Mindestabstand von 3 Tagen sollte 

nicht unterschritten werden, um den Probanden genügend Zeit zur Erholung von der 

letzten Versuchsnacht zu geben und damit einen eventuellen Carry-Over Effekt zu 

vermeiden. Dies ist zu beachten, da in Studien mit Cross-Over-Design 

Überhangseffekte aus vorherigen Behandlungen Auswirkungen auf die folgenden 

Behandlungen haben können (115). Bei weiblichen Probanden musste ein Einfluss 

des weiblichen Zyklus und den damit verbundenen Hormonschwankungen 

berücksichtigt werden. Die Termine wurden so vergeben, dass jede weitere 

Versuchsnacht der Probandin zum selben Zykluszeitpunkt wie die erste 

Versuchsnacht stattfand. Die Länge des Zyklus der Probandin bestimmte somit den 

Abstand zur nächsten Versuchsnacht. Bei den meisten Probandinnen war ein 
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Abstand von 27 Tagen zur nächsten Versuchsnacht die Regel. Die Durchführung 

einer Versuchsnacht während der Menstruation wurde vermieden. 

Am Ende des Screenings wurde den Probanden der Rucksack mit allen notwendigen 

Geräten für die erste Versuchsnacht mitgegeben. Die SOMNOwatch oder 

SOMNOtouch wurde vorher auf den jeweiligen Probanden wie in Punkt 3.1.1.3 

beschrieben initialisiert. Für die zweite und dritte Versuchsnacht kamen die 

Probanden ebenfalls in das Studienzentrum, um sich die Geräte abzuholen. 

 

 

Abbildung 14: Darstellung des Ablaufs des Screenings. 

Eigene Abbildung 

 

3.3.3 Durchführung der Versuchsnächte 

 

Vor dem Beginn der ersten Versuchsnacht wurde den Probanden erklärt, dass kein 

Alkohol oder Koffein an den Tagen der Versuchsnächte zu sich genommen werden 

durfte. Die Einnahme von Schlafmitteln und der Konsum von Nikotin war zusätzlich 

untersagt. Ebenfalls wurden die Probanden gebeten, vor den Versuchsnächten 

keinen Sport zu treiben. Dies sollte einen unerwünschten Einfluss auf den Körper 

und damit eine Verfälschung der gemessen Werte verhindern. Ansonsten sollten sich 
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die Probanden nach Ankunft in ihren Wohnungen so normal wie möglich verhalten. 

Die Schlafzeit während der Versuchsnächte sollte möglichst der normalen Schlafzeit 

der Probanden entsprechen, jedoch 7 Stunden nicht unterschreiten. Eine graphische 

Darstellung des Ablaufs findet sich in Abbildung 15.  

 

 

Abbildung 15: Darstellung des Studienablaufs der ZuG-Studie. 

Eigene Abbildung 

 

Den Probanden wurde geraten, direkt nachdem sie in ihren Wohnungen 

angekommen waren die Geräte aufzubauen. Dies sollte am Abend der 

Versuchsnacht einen eventuell aufkommenden Stress durch Zeitmangel vermeiden. 

In der mitgegebenen Anleitung war der genaue Aufbau der Geräte zum Nachlesen 

beschrieben und illustriert. Das Schallpegelmessgerät sollte am Kopfende seitlich 
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des Bettes auf dem Nachttisch oder etwas Vergleichbarem gestellt werden. Eine 

Platzierung in ca. 1 Meter Höhe sollte angestrebt werden. Für den korrekten Aufbau 

des Schallpegelmessgeräts wurde ein Stativ mitgegeben. Das Mikrofon sollte in 

Richtung des Fußendes zeigen.  Kurz vor dem Zubettgehen wurde das 

Schallpegelmessgerät vom Probanden an- und am Ende der Versuchsnacht wieder 

abgestellt. Während der gesamten Laufzeit der Versuchsnacht konnte somit der 

Schallpegel im Zimmer gemessen und zur Auswertung gespeichert werden. Das 

Abspielgerät sollte am Fußende mit Ausrichtung der Lautsprecher zum Kopfende 

stehen. Das Abspielgerät sollte ebenfalls in einer Höhe von ca. 1 Meter platziert 

werden. Anders als das mit Batterien betriebene Schallpegelmessgerät musste das 

Abspielgerät mit einem Stromkabel mit dem Stromnetz der Wohnung verbunden 

werden. Die Sounddatei befand sich auf einem USB-Stick. Dieser wurde vor 

Ausgabe der Geräte an die Probanden in das Abspielgerät gesteckt. Die Probanden 

mussten, um die Versuchsnacht zu starten, einen Knopf am Abspielgerät betätigen. 

Der Abstand zwischen Schallpegelmessgerät und Abspielgerät sollte zwischen 2 und 

3 Meter betragen. Eine graphische Darstellung des Aufbaus der Geräte befindet sich 

in Abbildung 16. 

 

 

Abbildung 16: Aufbau der Geräte während der Versuchsnacht. 

Eigene Abbildung 

 

Vor dem Start des Abspielgeräts sollten die Probanden das in Punkt 3.1.4 

beschriebene Abendprotokoll ausfüllen. Zum Abendprotokoll wurde den Probanden 



Material, Probanden und Methoden 

47 

aufgetragen, ihren Blutdruck zweimal in einem Abstand von 5 Minuten mit dem 

Blutdruckmessgerät zu messen und zu protokollieren.  

Zur Aufzeichnung der Vitalparameter legten sich die Probanden vor Start der 

Sounddatei die SOMNOwatch oder SOMNOtouch an. Wenn die SOMNOtouch 

verfügbar war, wurde sie den Probanden bevorzugt mitgegeben. Zur Kalibrierung der 

kontinuierlichen Blutdruckmessung wurde eine konventionelle Blutdruckmessung von 

den Probanden durchgeführt und der ermittelte Wert in die Uhr eingetragen. Nach 

der Kalibrierung wurde die Messung durch die Probanden selbstständig gestartet. 

Nach dem Anlegen der SOMNOwatch mussten die Probanden das 

Schallpegelmessgerät und das Abspielgerät einschalten. Nach dem Einschalten 

dieser Geräte sollten sich die Probanden direkt in ihre Betten begeben. Nun ertönte 

ein Kalibrierton, gefolgt von 45 Minuten Stille. Dieses Muster war bei allen 

Sounddateien gleich. Die 45 Minuten Stille hatten den Sinn, dem Probanden 

ausreichend Zeit zum Einschlafen zu geben. 

Am nächsten Morgen sollten die Probanden erneut eine herkömmliche 

Blutdruckmessung durchführen, die Werte eintragen und im Anschluss das in Punkt 

3.1.4 beschriebene Morgenprotokoll ausfüllen. Nach dem Ausfüllen des Protokolls 

wurden die Geräte vom Probanden wieder in den Rucksack gelegt. Im Anschluss 

sollten sie sich ohne Verzögerung auf den Weg zur Nachuntersuchung begeben. Die 

Probanden mussten nüchtern erscheinen. Lediglich klares Wasser durfte 

bedenkenlos, auch vor der Nachuntersuchung, getrunken werden. Der Weg zur 

Klinik sollte möglichst stressfrei sein und keine körperlichen Anstrengungen, wie zum 

Beispiel schnelles Laufen oder Fahrradfahren, beinhalten. Im Klinikgebäude sollte, 

um die Abteilung der Endothelfunktion zu erreichen, der Fahrstuhl genutzt werden 

und nicht die Treppe. 

Es konnten immer zwei Probanden am selben Tag ihre Versuchsnacht durchführen, 

da es immer zwei Nachuntersuchungstermine am Folgetag gab. Der erste Termin 

war um 7:30 Uhr morgens und der zweite um 8:30 Uhr morgens.  Einem Probanden, 

der bei seiner ersten Versuchsnacht den früheren Termin bekam, wurde in den 

folgenden Versuchsnächten ebenfalls der frühere Termin zugeteilt. Die späteren 

Termine wurden identisch gehandhabt. Die Nachuntersuchung dauerte ca. eine 

Stunde. Als erstes wurde nach Ankunft des Probanden die in Punkt 3.3.4 

beschriebene Endothelfunktionsmessung durchgeführt. Währenddessen wurden die 
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vom Probanden ausgefüllten Protokolle abgeheftet und die gemessenen Daten der 

SOMNOwatch und des Schallpegelmessgeräts abgespeichert. Im Anschluss an die 

Endothelfunktionsmessung wurde eine Blutentnahme durchgeführt. Die Entnahme 

und Aufarbeitung des Blutes werden in Punkt 3.3.5 beschrieben. Nach der 

Blutentnahme wurde in der Funktionsabteilung der Echokardiographie ein 

Herzultraschalluntersuchung durch einen darin ausgebildeten Kardiologen 

durchgeführt. Dies sollte die Einschätzung der Herzfunktion des Probanden 

ermöglichen. Da die Herzfunktion nicht Teil dieser Arbeit ist, wird die Untersuchung 

nicht näher beschrieben. Nach dem Herzultraschall war die Nachuntersuchung 

beendet. 

 

3.3.4 Endothelfunktionsmessung 

 

Für die Messung der Endothelfunktion nach den Versuchsnächten wurde die 

Methode der flussvermittelten Vasodilatation (FMD) genutzt. Diese nicht invasive 

Methode ermöglicht eine Einschätzung des endothelialen Funktionszustands zum 

Zeitpunkt der Untersuchung. Sie beruht auf dem Prinzip, dass nach Stauung eines 

arteriellen Gefäßes und anschließendem Ablassen des Staus es reaktiv zu einer 

Hyperämie in der Arterie kommt. Dies führt zu einer erhöhten 

Strömungsgeschwindigkeit und dadurch zu Entstehung von Scherkräften am 

Endothel. Diese Reizung des Endothels führt zur Ausschüttung von 

Stickstoffmonoxid und als Folge dessen zu einer Dilatation der Arterie. Diese 

Dilatation wird mittels Sonographie erfasst und anschließend ausgewertet. In seiner 

Funktion eingeschränktes Endothel schüttet nach Reizung weniger Stickstoffmonoxid 

aus als intaktes Endothel. Dies führt zur messbaren verminderten Vasodilatation 

(65). 

Obwohl die Methode der FMD die Endothelfunktion einer peripheren Arterie misst, 

hat sie sich als adäquat erwiesen, um kardiovaskuläre Risiken einzuschätzen. Dies 

zeigte sich aufgrund der in Studien gefundenen Korrelation zwischen einer peripher 

gemessene Endothelfunktion und der Endothelfunktion von Koronargefäßen. Die 

FMD wurde deshalb als ein geeignetes Maß zur Beantwortung der Fragestellungen 

der ZuG-Studie angesehen (6, 130, 131). 
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Um verlässliche Ergebnisse zu erheben, wurden einige Einflussfaktoren, die 

Auswirkungen auf die Endothelfunktion haben, bei der Anwendung der Methode 

beachtet. Die Tageszeit kann Schwankungen in der gemessenen FMD verursachen, 

deshalb wurde die Messung nach allen Versuchsnächten zur selben Uhrzeit 

durchgeführt. Um Einflüsse durch unterschiedliche Raumtemperaturen zu mindern 

wurde der Untersuchungsraum durch Klimatisierung auf eine konstante Temperatur 

gehalten. Speisen und Medikamente, die Einfluss auf das Gefäßsystem haben 

können, sollten von den Probanden am Untersuchungstag ebenfalls nicht zu sich 

genommen werden. Bei weiblichen Probanden gibt es Veränderungen der 

Endothelfunktion durch ihren hormonellen Zyklus, deshalb wurden die 

Versuchsnächte immer zum selben Zykluszeitpunkt durchgeführt. In der 

ursprünglichen Methode wurde eine Ruhepause von 10 Minuten vor Messung der 

FMD festgelegt, an die sich auch in der ZuG-Studie gehalten wurde. Außerdem 

wurde den Probanden am Morgen vor der Messung körperliche Anstrengung 

untersagt. Um untersucherabhängige Unterschiede in der Messung zu minimieren, 

wurde jede Messung immer von derselben Studienassistentin durchgeführt (132). 

Diese Studienassistentin verfügt über eine Erfahrung von mehreren hundert 

Messungen.  

Vor der Messung der FMD wurden die Probanden aufgefordert, sich auf das 

Untersuchungsbett zu legen und für die nächsten 10 Minuten zu ruhen. Alle weiteren 

Schritte wurden ebenfalls im Liegen durchgeführt. 

Die Messung fand bei allen Probanden am rechten Oberarm statt. Der rechte Arm 

wurde dafür im Schultergelenk um 90° abduziert. Nach der Lagerung des 

Untersuchungsarms wurde am linken Oberarm der Blutdruck gemessen. Nach der 

Messung des Blutdrucks wurde die in Punkt 3.1.2 beschriebene Manschette um den 

rechten Arm gelegt. Der Versuchsaufbau ist in Abbildung 17 dargestellt. 
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Abbildung 17: Versuchsaufbau der Endothelfunktionsmessung. 

Eigene Abbildung 

 

Um eine möglichst hohe Qualität der Messung zu gewährleisten, wurden 

Linearschallköpfe mit einer Frequenz zwischen 10 und 13 MHz verwendet (133). Im 

nächsten Schritt wurde die Arteria brachialis mittels Sonographie aufgesucht und im 

Längsschnitt dargestellt. Die Arterie war erst dann richtig eingestellt, wenn die 

Vorder- und Hinterwand im Bild zu erkennen waren (132). Um ein Verrutschen zu 

verhindern, wurden die Probanden aufgefordert, sich nicht mehr zu bewegen, bis die 

Messung abgeschlossen war. Außerdem orientierte sich die erfahrene 

Studienassistentin an anatomischen Strukturen auf dem Ultraschallbild, um die 

genaue Position des Schallkopfs beibehalten zu können. 

Im nächsten Schritt wurden Ultraschallbilder zu Ermittlung des 

Ausgangsdurchmessers der Arterie aufgenommen. Hierfür wurden mehrere Bilder 

der Arteria brachialis aufgenommen und die 3 besten Bildern gespeichert. Nach der 

Aufnahme der Bilder für den Ausgangsdurchmesser wurde das Velocity-Time-

Integral bestimmt. Dies geschah mit der Hilfe des gepulsten Dopplers und 

ermöglichte die Bestimmung der Fließgeschwindigkeit des Blutes. Nach der Messung 

des Ausgangsdurchmessers wurde die Manschette auf einen Druck von 50 mmHg 
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über den vorher bestimmten Blutdruck aufgepumpt. Der mindestens zu erreichende 

Manschettendruck sollte 200 mmHg nicht unterschreiten. Der Druck wurde für 5 

Minuten aufrechtgehalten und danach vollständig abgelassen. Der Schallkopf wurde 

während der Stauung an derselben Stelle des Oberarms belassen. Nach dem 

Ablassen der Stauung wurde sofort eine erneute Messung der Fließgeschwindigkeit 

durchgeführt, gefolgt von der Aufnahme von Bildern zur Ermittlung des 

Gefäßdurchmessers bei Hyperämie. 

Nach jeder Untersuchung wurde von der Studienassistentin die FMD berechnet. Zur 

Durchführung der Berechnung wurden die mittels Sonographie aufgenommenen 

Bilder auf einen Computer überspielt. Mit der in Punkt 3.1.2 beschriebenen 

Auswertungssoftware erfolgte dann die Auswertung. Hinzu wurde von den 

gespeicherten Bildern der Arteria brachialis vor der Stauung des Oberarms jeweils 

der Durchmesser ermittelt und daraus ein Mittelwert berechnet 

(Ausgangsdurchmesser). Dieselbe Berechnung erfolgte mit den Bildern der Arteria 

brachialis nach der Stauung des Oberarms (Dilatationsdurchmesser). 

Die FMD wird in % angegeben und wurde mit folgender Formel nach Celermejer et 

al. (65) berechnet: 

 

𝐹𝑀𝐷 =  
𝐷𝑖𝑙𝑎𝑡𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛𝑠𝑑𝑢𝑟𝑐ℎ𝑚𝑒𝑠𝑠𝑒𝑟 − 𝐴𝑢𝑠𝑔𝑎𝑛𝑔𝑠𝑑𝑢𝑟𝑐ℎ𝑚𝑒𝑠𝑠𝑒𝑟

𝐴𝑢𝑠𝑔𝑎𝑛𝑔𝑠𝑑𝑢𝑟𝑐ℎ𝑚𝑒𝑠𝑠𝑒𝑟
 × 100 

 

Es ist bekannt, dass oxidativer Stress durch hemmenden Einfluss auf die Bildung 

von Stickstoffmonoxid negative Auswirkungen auf die Endothelfunktion hat (134). 

Vitamin C besitzt antioxidative Wirkung und kann dadurch oxidativem Stress 

entgegenwirken (92). Im nächsten Teil der Studie wurde untersucht, ob Vitamin C 

durch seine antioxidative Wirkung die negativen Auswirkungen des mutmaßlich 

durch Bahnlärm entstandenen oxidativen Stresses auf die Endothelfunktion 

verringern kann. Dazu wurde 30 Probanden nach den morgendlichen FMD-

Messungen 2 g Vitamin C in flüssiger Form oral verabreicht. Die Dosis orientierte 

sich hierbei an Studien, die bereits den Einfluss von Vitamin C auf die flussvermittelte 

Vasodilatation untersucht hatten (94, 95). Nach der Einnahme mussten die 

Probanden für weitere 2 Stunden nüchtern bleiben und durften keine körperlich 
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anstrengenden Tätigkeiten durchführen. Nach Ablauf der 2 Stunden wurde eine 

erneute FMD-Messung durchgeführt. 

 

3.3.5 Blutuntersuchung 

 

In dieser Studie wurden 4 Blutentnahmen mit anschließender Blutuntersuchung bei 

jedem eingeschlossenen Probanden durchgeführt. Den Probanden wurde peripher 

venöses Blut mit Hilfe von verschiedenen Typen der S-Monovette® (im Weiteren nur 

noch als Monovette bezeichnet) der Firma SARSTEDT aus Nümbrecht, Deutschland, 

abgenommen. Die anschließende Untersuchung erfolgte im Zentrallabor der 

Universitätsmedizin Mainz durch Mitarbeiter des Instituts für klinische Chemie und 

Laboratoriumsmedizin.  

Die erste Blutentnahme fand im Rahmen einer Voruntersuchung der Probanden 

statt. Aus einer kleinen EDTA-Monovette wurde ein kleines Blutbild und der HBA1c 

Wert ermittelt. Aus einer Serum-Monovette wurde der TSH-Wert, die Triglyceride, 

das Gesamtcholesterin und das HDL- und LDL-Cholesterin ermittelt. Aus einer 

Lithium-Heparin-Monovette wurde das Kreatinin und das C-reaktive Protein 

bestimmt. 

Die weiteren Blutentnahmen fanden nach jeder Versuchsnacht statt. Diese wurden 

immer zum selben Zeitpunkt durchgeführt, um Verfälschungen durch physiologische 

zirkadiane Veränderungen der Blutwerte zu minimieren. Die ermittelten Blutwerte 

waren nach jeder Versuchsnacht dieselben. Aus einer kleinen EDTA-Monovette 

wurde ein großes Blutbild und der HBA1c Wert ermittelt. Aus einer kleinen Citrat-

Monovette wurde der Quick-Wert, das Fibrinogen und die D-Dimere bestimmt. Mit 

einer Lithium-Heparin-Monovette wurde der Troponin-Wert, das CRP und die 

Glucose bestimmt. Aus einer Amonium-Heparin-Monovette wurde der Adrenalin-Wert 

erhoben. Aus einer weiteren Serum-Monovetten wurde das Cortisol bestimmt. 

Nach jeder Versuchsnacht wurde den Probanden des Weiteren eine Serum-

Monovette, eine Lithium-Heparin-Monovette, eine große EDTA-Monovette und eine 

große Citrat-Monovette abgenommen. Diese Monovetten wurde nach der Abnahme 

für 15 Minuten bei 4500 Umdrehungen pro Minute zentrifugiert. Der 

Plasmaüberstand wurde im Anschluss in Reaktionsgefäße der Firma Eppendorf aus 
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Hamburg, Deutschland, pipettiert. Die befüllten Reaktionsgefäße wurden beschriftet 

und bei - 80 °C eingefroren. 

 

3.3.6 Statistische Auswertung 

 

Die ZuG-Studie wurde in der statistischen Planung und Auswertung durch das 

Institut für Medizinische Biometrie, Epidemiologie und Informatik der 

Universitätsmedizin Mainz betreut.  

Der primäre Endpunkt der Studie war der absolute Unterschied der flussvermittelten 

Vasodilatation der rechten Arteria brachialis zwischen der Kontrollnacht und den 

beiden Lärmnächten. Die zu dieser Arbeit zugehörigen sekundären Endpunkte waren 

der Einfluss einer Einnahme von Vitamin C auf die FMD und die absoluten 

Veränderungen von im Blut gemessenen Entzündungswerten. 

Die ermittelten Werte wurden durch eine einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) 

ausgewertet. Dabei wurden die 3 Lärmmuster Kontrollnacht, 30 Bahnlärmgeräusche 

und 60 Bahnlärmgeräusche als unabhängige Variable festgelegt. Alle statistischen 

Tests wurden auf einem 5 % Signifikanzniveau durchgeführt. Statistische 

Unterschiede wurden zwischen den Versuchsnächten mit Bahnlärm unter 

Einbeziehung der Kontrollnacht und zwischen den Versuchsnächten mit Bahnlärm 

allein untersucht. Ein möglicher priming effect der Versuchsnächte mit Bahnlärm 

aufeinander wurde ebenfalls untersucht. Das Vorhandensein einer Normalverteilung 

wurde mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test überprüft. 

Die Anzahl der Probanden wurde anhand einer Power-Berechnung vergleichbar mit 

früheren Studien zu Fluglärm der Arbeitsgruppe Endothelfunktion der 

Universitätsmedizin Mainz auf 120 Probanden festgelegt (12, 13). Gemäß dem 

Studienprotokoll wurde eine Zwischenanalyse nach dem 70. Probanden 

durchgeführt. Da in der Zwischenanalyse der absolute Unterschied der Werte des 

primären Endpunktes auf einem Signifikanzniveau von p < 0,001 signifikant war, 

wurde nach der Haybittle-Peto Stoppregel die Studie frühzeitig beendet. 

Alle Daten wurden mit der Hilfe von Microsoft Excel erfasst. Die statistische 

Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS, in der Version 27, der Firma IBM aus 
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New York, USA. Die Dateien wurden auf geschützten Computern der Klinik für 

Kardiologie der Universitätsmedizin Mainz gespeichert. 
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4 Ergebnisse 

 

4.1 Probandenkollektiv 

 

In der ZuG-Studie wurden 74 Probanden eingeschlossen, von denen 4 Probanden 

vor Abschluss der letzten Versuchsnacht aus der Studie ausgeschieden sind. Ein 

Proband schied durch neu aufgetretene gesundheitliche Probleme aus. Ein weiterer 

konnte die erste FMD-Messung nicht ertragen und brach aus diesem Grund die 

Studie ab. Ein Proband beendete die Studie nach der ersten Versuchsnacht, da ihm 

der Schlafmangel, verursacht durch den Bahnlärm, zu sehr gestört hatte. Ein 

Proband verschätzte sich mit dem zeitlichen Aufwand der Studie und beendete 

ebenfalls nach der ersten Versuchsnacht die Teilnahme daran. Zur Zwischenanalyse 

wurden nur Werte von Probanden genutzt, die alle Versuchsnächte erfolgreich 

abgeschlossen hatten. Der Zeitraum zwischen dem Screening des ersten Probanden 

und dem Abschluss der dritten Versuchsnacht des letzten Probanden betrug 1 Jahr 

und 2 Monate und erstreckte sich von April 2017 bis Juni 2018. 

 

 

Abbildung 18: Balkendiagramm zur Verteilung des Merkmals Geschlecht. 

Darstellung der in der Studie eingeschlossenen Geschlechter auf der x-Achse. Darstellung der Anzahl 

der Probanden des jeweiligen Geschlechts auf der y-Achse. 
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In Abbildung 18 wird die Verteilung der Probanden nach ihrem Geschlecht 

dargestellt. Berücksichtigt wurden nur Probanden, die alle Versuchsnächte 

erfolgreich abgeschlossen haben. 

Es ist ersichtlich, dass 35 weibliche Probanden und 35 männliche Probanden an der 

Studie teilgenommen haben. An dieser Verteilung lässt sich erkennen, dass zu 

gleichen Teilen Frauen wie Männer in die Studie eingeschlossen wurden. In 

Abbildung 19 sind biometrische Merkmale zur Körpergröße, Alter, Gewicht und BMI 

der Probanden graphisch dargestellt. Werte zum arithmetischen Mittel, Minimum und 

Maximum und zur Standardabweichung werden in Tabelle 2 gezeigt. 

 

 

Abbildung 19: Boxplots zur Verteilung der biometrischen Merkmale. 

Darstellung des gesamten Probandenkollektivs auf der x-Achse. Darstellung der Merkmale Alter, BMI, 

Gewicht, Körpergröße in ihrer jeweiligen Maßeinheit auf der y-Achse. Die Boxplots zeigen das 

Minimum, das Maximum, den 25 % Interquartilsabstand, den Medianwert sowie den 75 % 

Interquartilsabstand. 
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Tabelle 2: Biometrische Daten der Probanden 

 Mittelwert ± SD  Min. - Max. n 

Körpergröße (cm) 174,70 ± 9,89 159 - 198 70 

Alter (Jahre) 25,70 ± 5,54 19 - 48 70 

Gewicht (kg) 68,50 ± 11,98 49 -100 70 

BMI (kg/m²) 22,32 ± 2,59 17,24 – 28,90 70 

 

Gezeigt sind biometrische Daten der Probanden zu Körpergröße, Alter, Gewicht und BMI mit den 

jeweiligen Maßeinheiten. Die Daten stellen jeweils den Mittelwert, das Minimum, das Maximum, die 

SD (Standardabweichung) und n (Anzahl der Probanden) dar. Da diese Daten gemeinsam mit der 

ebenfalls an der Zug-Studie beteiligten Doktorandin erhoben wurden, findet sich eine Darstellung des 

in der ZuG-Studie eingeschlossenen Probandenkollektivs ebenfalls in ihrer Dissertation. Diese Daten 

wurden in den verschiedenen Dissertationen für die Beantwortung der individuellen Fragestellungen 

verwendet. 

 

Die durchschnittliche Körpergröße der Probanden betrug 174,7 cm mit einer 

Standardabweichung von ± 9,89 cm. Das Alter der Probanden lag im Mittel bei 25,7 

Jahren mit einer Standardabweichung von ± 5,54 Jahren. Die Probanden wogen im 

Durschnitt 68,5 kg mit einer Standardabweichung von ± 11,98 kg. Aus den Werten 

zur Körpergröße und Gewicht der Probanden wurde der Body Mass Index, abgekürzt 

als BMI bezeichnet, errechnet. Der BMI wies einen Mittelwert von 22,32 kg/m² mit 

einer Standardabweichung von ± 2,59 kg/m² auf. 

 

4.2 Endothelfunktion 

 

Der primäre Endpunkt der ZuG-Studie war der Vergleich der flussvermittelten 

Vasodilatation nach Nächten mit Bahnlärmbelastung und einer Kontrollnacht ohne 

Bahnlärmbelastung, gemessen an der Arteria Brachialis. Der Vergleich sollte eine 

Einschätzung einer eventuell gestörten Endothelfunktion nach den Versuchsnächten 

mit Bahnlärmbelastung ermöglichen. Zur Einschätzung der real im Probandenzimmer 

geherrschten Bahnlärmbelastung wurde der mittels eines Schallpegelmessgerätes 

aufgenommene Dauerschallpegel ausgewertet.  
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4.2.1 Äquivalenter Dauerschallpegel 

 

In Tabelle 3 wird der Äquivalente Dauerschallpegel (Leq) sowie die 

Spitzenschallpegel der verschiedenen Lärmmuster der drei Versuchsnächte 

dargestellt. Abzulesen sind der Mittelwert, die Standardabweichung und die 

Maßeinheit. 

 

Tabelle 3: Leq und Spitzenschallpegel der Versuchsnächte 

 Noise 0  

(dB(A)) 

Noise 30 

(dB(A)) 

Noise 60 

(dB(A)) 

p(ANOVA) Anzahl 

Probanden 

Leq 33,32 ± 4,58 52,00 ± 2,69 54,45 ± 2,60 < 0,001 59 

Spitzenschallpegel 64,63 ± 8,62 74,9 ± 3,56 74,49 ± 3,56 < 0,001 59 

 

Tabelle zu den Merkmalen Leq und Spitzenschallpegel der verschiedenen Versuchsnächte. Noise 0 

entspricht der Kontrollnacht, Noise 30 entspricht der Bahnlärmnacht mit 30 Geräuschen und Noise 60 

entspricht der Bahnlärmnacht mit 60 Geräuschen. Dargestellt sind Daten zum Mittelwert, der 

Standardabweichung und dem p-Wert. Das Signifikanzniveau liegt jeweils bei einem p(ANOVA) von 

< 0,001. Da diese Daten gemeinsam mit der ebenfalls an der Zug-Studie beteiligten Doktorandin 

erhoben wurden, finden sich Daten bezüglich des in der ZuG-Studie angewandten Lärmmusters 

ebenfalls in ihrer Dissertation. Diese Daten wurden in den verschiedenen Dissertationen für die 

Beantwortung der individuellen Fragestellungen verwendet. 

 

Bei der Kontrollnacht ohne Bahnlärmgeräusche lag der Mittelwert des Leq bei 

33,32 dB(A) und die Standardabweichung bei ± 4,58 dB(A). Die Versuchsnacht mit 

30 Bahnlärmgeräuschen wies einen Leq mit einem Durschnitt von 52 dB(A) und eine 

Standardabweichung von ± 2,69 dB(A) auf. Bei der Versuchsnacht mit 60 

Bahnlärmgeräuschen lag der Mittelwert bei 54,45 dB(A) und die 

Standardabweichung bei ± 2,60 dB(A). Die Daten zeigen sich signifikant bei einem 

p(ANOVA) von < 0,001. 

Bei der Kontrollnacht ohne Bahnlärmgeräusche lag der Spitzenschallpegel bei 64,63 

dB(A) mit einer Standardabweichung von ± 8,62 dB(A). Die Versuchsnacht mit 30 

Bahnlärmgeräuschen wies einen Spitzenschallpegel von 74,9 dB(A) und eine 

Standardabweichung von ± 3,56 dB(A) auf. Bei der Versuchsnacht mit 60 
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Bahnlärmgeräuschen lag der Spitzenschallpegel bei 74,49 dB(A) und die 

Standardabweichung bei ± 4,02 dB(A). Die Daten zeigen sich ebenfalls signifikant bei 

einem p(ANOVA) von < 0,001. Die Kontrollnacht weist somit bezüglich auf den 

äquivalenten Dauerschallpegel und der Spitzenschallpegel eine signifikant niedrigere 

Lärmbelastung auf als die Versuchsnächte mit Bahnlärmgeräuschen. Im Vergleich 

der Lärmnächte untereinander zeigen sich lediglich diskrete Unterschiede. 
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4.2.2 Flussvermittelte Vasodilatation 

 

Die Ergebnisse der FMD-Messung wurden nach den verschiedenen 

Versuchsnächten ausgewertet und auf eine signifikante Veränderung durch 

Bahnlärm hin untersucht. In Abbildung 20 werden die Ergebnisse der FMD-

Messungen der drei verschiedenen Versuchsnächte als Boxplots graphisch 

dargestellt. In Tabelle 4 lässt sich das arithmetische Mittel und die 

Standardabweichung der Ergebnisse der FMD-Messungen ablesen. 

 

 

Abbildung 20: Boxplot zu FMD in %, aufgeteilt nach den verschiedenen Versuchsnächten.  

 

Darstellung der Ergebnisse der FMD-Messung der Versuchsnächte auf der x-Achse. FMD_0 

entspricht der Kontrollnacht, FMD_30 entspricht der Bahnlärmnacht mit 30 Bahnlärmgeräuschen und 

FMD_60 entspricht der Bahnlärmnacht mit 60 Bahnlärmgeräuschen. Darstellung der FMD-Werte in % 

auf der y-Achse. Es liegt ein p(ANOVA) von < 0,001 vor. Die Boxplots zeigen das Minimum, das 

Maximum, den 25 % Interquartilsabstand, den Medianwert sowie den 75 % Interquartilsabstand. 

N(FMD_0) = 70 Probanden. N(FMD_30 und FMD_60) = 69 Probanden. 
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Tabelle 4: FMD-Werte der Versuchsnächte 

 FMD_0 

(%) 

FMD_30 

(%) 

FMD_60 

(%) 

p(ANOVA) 

Mittelwert ± SD 11,23 ± 4,68 8,71 ± 3,83 8,47 ± 3,73 < 0,001 

Anzahl Probanden 70 69 69  

 

Tabelle zu FMD in %, aufgeteilt nach Versuchsnächten mit Bahnlärmmuster 0, 30 und 60. FMD_0 

entspricht der Kontrollnacht. FMD_30 entspricht der Bahnlärmnacht mit 30 Bahnlärmgeräuschen und 

FMD_60 entspricht der Bahnlärmnacht mit 60 Bahnlärmgeräuschen. Gezeigt sind Daten zum 

Mittelwert, der Standardabweichung und dem p-Wert. Der Vergleich der Bahnlärmnachte mit der 

Kontrollnacht weist ein p(ANOVA) von < 0,001 auf. N(FMD_0) = 70 Probanden. N(FMD_30 und 

FMD_60) = 69 Probanden. 

 

Bei der Kontrollnacht lag die FMD im Mittel bei 11,23 %, mit einer 

Standardabweichung von ± 4,68 %. In der Versuchsnacht mit 30 

Bahnlärmgeräuschen wurde eine FMD mit durchschnittlich 8,71% mit einer 

Standardabweichung von ± 3,83 % gemessen. In der Versuchsnacht mit 60 

Bahnlärmgeräuschen lag die FMD bei 8,47 % im Mittel mit einer 

Standardabweichung von ± 3,73 %. Die FMD-Messung der Versuchsnacht mit 60 

Bahnlärmgeräuschen und die FMD-Messung der Versuchsnacht mit 30 

Bahnlärmgeräuschen zeigten beide im Vergleich zur Kontrollnacht, eine signifikante 

Minderung der Endothelfunktion bei einem p(ANOVA) von < 0,001. Dagegen zeigen 

sich keine signifikanten Minderungen der FMD beim Vergleich der Bahnlärmnächte 

untereinander. Der p-Wert lag beim Vergleich der Bahnlärmnächte untereinander bei 

0,421 und damit deutlich über dem 5 % Signifikanzniveau. 
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4.2.3 Primingeffekt 

 

Die Ergebnisse der FMD-Messungen wurden auf einen möglichen Einfluss der 

Reihenfolge der Versuchsnächte auf die Endothelfunktion untersucht. In Abbildung 

21 werden die FMD-Messungen der 3 Versuchsnächte als Boxplot graphisch 

dargestellt. Jeder Boxplot zeigt die graphische Darstellung der FMD in %, sortiert 

nach den 6 möglichen Bahnlärmmustern. In Tabelle 5 werden die Ergebnisse der 

FMD-Messungen als Mittelwerte und Standardabweichungen in % angegeben. Es 

erfolgte ein Vergleich der FMD-Werte von fünf der möglichen Bahnlärmmuster mit 

dem Bahnlärmmuster 0-60-30. 

 

 

Abbildung 21: Boxplots zu FMD in % mit Aufteilung nach den 6 möglichen Bahnlärmmustern. 

Darstellung der Ergebnisse der FMD-Messung der Versuchsnächte auf den x-Achsen. FMD_0 

entspricht der Kontrollnacht, FMD_30 entspricht der Bahnlärmnacht mit 30 Bahnlärmgeräuschen und 

FMD_60 entspricht der Bahnlärmnacht mit 60 Bahnlärmgeräuschen. Darstellung der FMD-Werte in % 

auf den y-Achsen. Alle p-Werte des Vergleichs der fünf Bahnlärmmuster mit dem Bahnlärmmuster 0-

60-30 liegen deutlich über dem 5 % Signifikanzniveau. Die Boxplots zeigen das Minimum, das 

Maximum, den 25% Interquartilsabstand, den Medianwert sowie den 75% Interquartilsabstand. 

N(FMD_0) = 70 Probanden. N(FMD_30 und FMD_60) = 69 Probanden. 

 

 



Ergebnisse 

63 

Tabelle 5: FMD-Werte aufgeteilt nach den 6 möglichen Bahnlärmmustern 

Lärmmuster 0-30-60 60-30-0 30-0-60 

Mittelwert 11,60 8,02 8,12 12,01 9,13 8,85 12,09 9,63 9,37 

SD ±6,98 ±4,69 ±4,84 ±3,66 ±3,62 ±3,43 ±5,29 ±4,65 ±4,27 

p-Wert 0.8806 0.5461 0.4127 

Lärmmuster 30-60-0 60-0-30 0-60-30 

Mittelwert 11,15 8,84 8,52 10,02 8,01 7,66 10,52 8,43 8,19 

SD ±4,09 ±3,50 ±3,62 ±4,26 ±3,87 ±3,58 ±4,60 ±3,49 ±3,46 

p-Wert 0.7432 0.7909 - 

 

Tabelle mit FMD-Werten der 6 verschiedenen Bahnlärmmuster. Auswertung des Vergleichs der ersten 

fünf Bahnlärmmuster mit dem sechsten Bahnlärmmuster (0-60-30) mit Angabe des p-Werts unterhalb 

des jeweiligen Musters. Es werden jeweils Daten zum Mittelwert und der Standardabweichung der 

FMD in % angegeben. Alle p-Werte weisen Zahlen deutlich über dem 5% Signifikanzniveau auf. SD: 

Standardabweichung. N(FMD_0) = 70 Probanden. N(FMD_30 und FMD_60) = 69 Probanden. 

 

Die Mittelwerte der FMD-Messungen der fünf verschiedenen Bahnlärmmuster wiesen 

im Vergleich zu den Mittelwerten des sechsten Bahnlärmmusters (0-60-30) keinen 

signifikanten Unterschied auf. Der kleinste p-Wert lag bei 0,41 und damit deutlich 

über dem 5 % Signifikanzniveau. Ein Primingeffekt ist somit nicht anzunehmen. 
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4.3  Vitamin C 

 

Um einen möglichen positiven Effekt von Vitamin C auf die Endothelfunktion zu 

untersuchen, wurden die Ergebnisse der FMD-Messungen nach Einnahme von 

Vitamin C mit den Ergebnissen der FMD-Messungen vor Einnahme von Vitamin C 

verglichen. In Abbildung 22 werden die relativen Veränderungen der FMD durch die 

Einnahme von Vitamin C graphisch dargestellt. In Tabelle 6 lässt sich das 

arithmetische Mittel und die Standardabweichung der relativen Veränderung ablesen.  

 

 

Abbildung 22: Boxplot zur relativen Veränderung der FMD in % nach Einnahme von Vitamin C. 

 

Aufteilung nach Versuchsnächten mit Bahnlärmmuster 0, 30 und 60. Darstellung der Ergebnisse der 

FMD-Messung der Versuchsnächte auf der x-Achse. FMD_0 entspricht der Kontrollnacht, FMD_30 

entspricht der Bahnlärmnacht mit 30 Bahnlärmgeräuschen und FMD_60 entspricht der Bahnlärmnacht 

mit 60 Bahnlärmgeräuschen. Darstellung der Veränderung der FMD-Werte in % auf der y-Achse. Es 

liegt ein p(ANOVA) von < 0,001 beim Vergleich der Bahnlärmnächte mit der Kontrollnacht vor. Die 

Boxplots zeigen das Minimum, das Maximum, den 25 % Interquartilsabstand, den Medianwert sowie 

den 75 % Interquartilsabstand. N(FMD_0, FMD_30 und FMD_60) = 30 Probanden pro Gruppe. 
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Tabelle 6: Relative Änderung der FMD-Werte nach Vitamin C Einnahme  

 
FMD_0 

(%) 

FMD_30 

(%) 

FMD_60 

(%) 

p(ANOVA) 

Mittelwert ± SD 16,67 ± 15,99 27,84 ± 17,77 29,22 ± 24,12 < 0,001 

Anzahl Probanden 30 30 30  

 

Tabelle zur relativen Veränderung der FMD in % nach Einnahme von Vitamin C, aufgeteilt nach 

Versuchsnächten mit Bahnlärmmuster 0, 30 und 60. FMD_0 entspricht der Kontrollnacht, FMD_30 

entspricht der Bahnlärmnacht mit 30 Bahnlärmgeräuschen und FMD_60 entspricht der Bahnlärmnacht 

mit 60 Bahnlärmgeräuschen. Gezeigt sind Daten zum Mittelwert, der Standardabweichung und der 

Maßeinheit. Der Vergleich der Bahnlärmnachte mit der Kontrollnacht weist ein p(ANOVA) von < 0,001 

auf. N(FMD_0, FMD_30 und FMD_60) = 30 Probanden pro Gruppe. 

 

Bei der Kontrollnacht verbesserte sich die Endothelfunktion nach der Vitamin C 

Einnahme im Mittel um 16,67 % mit einer Standardabweichung von ± 15,99 %. Die 

Versuchsnacht mit 30 Bahnlärmgeräuschen zeigte eine durchschnittliche 

Verbesserung der FMD-Werte von 27,84 % mit einer Standardabweichung von 

± 17,77 %. Nach der Auswertung der Versuchsnacht mit 60 Bahnlärmgeräuschen 

ließ sich eine Verbesserung der Endothelfunktion von 29,22 % im Mittel mit einer 

Standardabweichung von ± 24,12 % feststellen. Im Vergleich zu den Ergebnissen der 

FMD-Messungen vor der Einnahme von Vitamin C, wurde eine signifikante relative 

Verbesserung der Endothelfunktion nach Einnahme von Vitamin C ermittelt. Dies traf 

sowohl für die Nächte mit Bahnlärm sowie für die Kontrollnächte zu. Der p-Wert lag 

bei 0,011 und damit unter dem 5 % Signifikanzniveau. Im Vergleich der 

Bahnlärmnächte mit der Kontrollnacht ließ sich eine signifikant höhere Verbesserung 

der Endothelfunktion in den Bahnlärmnächten feststellen. Der p-Wert lag bei < 0,001 

und damit ebenfalls unter dem 5 % Signifikanzniveau. 
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5 Diskussion 

 

5.1 Eigenschaften des Probandenkollektivs  

 

Ziel der Studie war es, die Auswirkung von nächtlichem simuliertem Bahnlärm auf 

gesunde Erwachsene zu untersuchen.  

Das in der ZuG-Studie eingeschlossene Probandenkollektiv wies keine 

Vorerkrankungen auf und war im Durchschnitt 25,7 Jahre alt. Es wurden zu genau 

gleichen Teilen weibliche und männliche Probanden eingeschlossen deren 

durchschnittlicher BMI im Mittel bei 22,32 kg/m² lag. Außerdem wurden nur 

Nichtraucher in die Studie aufgenommen. Aufgrund der Art und Weise der 

Rekrutierung handelte es sich bei den Probanden mehrheitlich um Medizinstudenten. 

Somit handelt es sich bei dem eingeschlossenen Probandenkollektiv im Gegensatz 

zur Allgemeinbevölkerung um überdurchschnittlich junge und gesunde Personen. 

Aufgrund des großen Anteils an Medizinstudenten, und dem damit verbundenen 

Bewusstsein über Krankheitsentstehung und der hohen Relevanz der Vermeidung 

von Risikofaktoren, kann von einem überdurchschnittlich gesunden Lebensstil der 

Probanden ausgegangen werden. In Anbetracht fehlender Risikofaktoren für 

Atherosklerose ist ein nicht vorgeschädigtes Endothel sowie eine intakte 

Endothelfunktion im eingeschlossenen Probandenkollektiv anzunehmen. 

In der Auswertung der Ergebnisse der Endothelfunktionsmessung zeigte sich, dass 

bereits nach einer Nacht mit Bahnlärmbelastung eine messbare Funktionsminderung 

des Endothels feststellbar war. Hervorzuheben ist, dass dieser Effekt wie oben 

beschrieben an einem intakten Endothel nachweisbar war. Das in der ZuG-Studie 

eingeschlossene Probandenkollektiv spiegelt nicht die durchschnittliche 

Allgemeinbevölkerung wider, sondern stellt sich wie oben beschrieben als 

überdurchschnittlich gesund dar. Bei einem Probandenkollektiv, das der 

Allgemeinbevölkerung entspräche, wäre ein höherer Anteil an älteren Personen mit 

geschädigtem Endothel und Risikofaktoren für Atherosklerose vorhanden. Die in der 

ZuG-Studie gemessene lärmbedingte Endotheldysfunktion könnte bei diesem 

Personenkreis noch deutlich gravierender ausfallen. Dies lässt die Vermutung zu, 

dass bei der Allgemeinbevölkerung, welche ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko im 

Vergleich zu dem hier eingeschlossenen Probandenkollektiv aufweist, regelmäßiger 
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nächtlicher Bahnlärm vermehrt zu lebensbedrohlichen kardiovaskulären Ereignissen 

führen könnte. 

 

5.2 Lärmdosis 

 

Der simulierte Bahnlärm sollte dem wirklichen Lärm entsprechen, dem Anwohner von 

Wohngebieten mit Bahnlärmbelastung ausgesetzt sind. Dies sollte möglichst 

vergleichbare Bedingungen schaffen.  

Die reale Situation in Deutschland ist, dass über 2 Millionen Menschen durch 

nächtlichen Bahnlärm Dauerschallpegeln von > 55dB(A) ausgesetzt sind (34). In 

Brennpunkten für Bahnlärmbelastung wie dem Mittelrheintal werden in manchen 

Ortschaften nächtliche Dauerschallpegel von > 70dB(A) erreicht (135). Damit 

Anwohner Lärmschutzmaßnahmen gegen Bahnlärm beantragen können, muss 

aktuell ein nächtlicher Dauerschallpegel von über 57 dB(A) überschritten werden 

(41). Im Vergleich hierzu empfiehlt die WHO in ihrer aktuellen Richtlinie zum 

europäischen Umgebungslärm sogar deutlich niedrigere nächtliche Dauerschallpegel 

für Bahnlärm (<44db(A)) (10). 

Die Auswertung der Schallpegelmessungen während der Versuchsnächte hat 

ergeben, dass die Nacht mit wenig Bahnlärm (30 Bahnlärmgeräusche) im 

Durchschnitt einen Dauerschallpegel von 51,84 dB(A) aufwies. Die Nacht mit viel 

Bahnlärm (60 Bahnlärmgeräusche) wies einen durchschnittlichen Dauerschallpegel 

von 54,20 dB(A) auf. 

Der Vergleich der realen Dauerschallpegel von nächtlichem Bahnlärm in 

Deutschland mit den Dauerschallpegeln des während der Versuchsnächte 

verwendeten Bahnlärms zeigt, dass die realen Dauerschallpegel höher sind, als die 

in der Studie verwendeten. Der aktuelle Grenzwert für nächtlichen Bahnlärm in 

Wohngebieten, ab dem eine Kostenübernahme für Lärmschutzmaßnahmen 

beantragt werden kann, wurde ebenfalls durch den von uns verwendeten Bahnlärm 

nicht überschritten. 

Abschließend lässt sich sagen, dass die von uns simulierte Bahnlärmbelastung 

niedriger war als die Belastung, der Teile der deutschen Bevölkerung ausgesetzt 
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sind und für die das Bundesministerium für Verkehr und Digitales 

Lärmschutzmaßnahmen vorsieht. Hervorzuheben ist, dass bereits mit der von uns 

simulierten Bahnlärmbelastung eine signifikant messbare Verschlechterung der 

Endothelfunktion verursacht wurde. Dieser Effekt könnte somit bei Menschen mit 

höherer nächtlicher Bahnlärmbelastung noch stärker ausfallen. Diese Ergebnisse 

werden durch die dringende Aufforderung der WHO die nächtliche 

Bahnlärmbelastung unter 44 dB(A) zu senken, um bei betroffenen Anwohnern das 

Risiko für lebensbedrohliche kardiovaskuläre Erkrankungen zu vermindern, deutlich 

unterstrichen. 

 

5.3 Auswirkungen von nächtlichem Bahnlärm auf die Endothelfunktion 

 

Ziel der Studie war es zu untersuchen, ob nächtlicher Bahnlärm einen messbaren 

Einfluss auf die flussvermittelte Vasodilatation gesunder erwachsener Probanden 

hat.  

Hintergrund für diese Annahme war, dass im Schlaf wahrgenommener Lärm im 

Körper des Empfängers eine Stressreaktion auslöst. Es kommt hierbei zur 

Aktivierung verschiedener Systeme im Körper, die zu einer Ausschüttung von 

Adrenalin, Noradrenalin und Cortisol führen. Des Weiteren verschiebt sich der 

Schlaf-/Wachzustand in Richtung des Wachzustands (20-24). Die Schlafqualität des 

Empfängers nimmt durch die als quälend empfundenen Aufwachreaktionen ab. 

Außerdem steigen die Herzfrequenz und der Blutdruck (28, 31, 32). Diese 

Reaktionen werden nicht zwangsläufig durch bewusst wahrgenommen Lärm 

ausgelöst, sondern können auch beim schlafenden Empfänger entstehen (28). Ein 

Gewöhnungseffekt durch chronischen Lärm konnte für die Schlafqualität beschrieben 

werden, zeigt sich jedoch für kardiovaskuläre Reaktionen als fehlend (30). 

Weiterhin konnten bereits in mehreren Studien Hinweise auf den Zusammenhang 

der durch Lärm ausgelösten Stressreaktion und der Entstehung einer 

Endotheldysfunktion gefunden werden. Es zeigte sich in Studien mittels Messung der 

flussvermittelten Vasodilatation, dass durch nächtlich simulierten Fluglärm bei 

gesunden Probanden wie auch bei Probanden mit kardiovaskulären Risikofaktoren 

eine signifikante Minderung der Endothelfunktion entsteht (12, 13). Die Dysfunktion 
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beruht am ehesten auf einer verminderten Verfügbarkeit von NO am Endothel und 

einer dadurch herabgesetzten Fähigkeit zur Vasodilatation (61, 72, 73). Durch 

kardiovaskuläre Reaktionen und Cortisol entstehen durch Aktivierung der NOX und 

Entkopplung der eNOS vermehrt Sauerstoffradikale. Der dadurch hervorgerufene 

oxidative Stress wird für die verminderte Verfügbarkeit von NO und die dadurch 

entstehende Endotheldysfunktion verantwortlich gemacht (74, 80, 98). Dass 

Verkehrslärm in diesem Zusammenhang zu einer vermehrten Bildung oxidativen 

Stresses führen kann, konnte in Studien an Mäusen gezeigt werden. 4-tägiger 

nächtlicher Fluglärm führte am Endothel der Mäuse über eine Entkopplung der eNOS 

und Aktivierung der NOX zu einer vermehrten Bildung von Sauerstoffradikalen. Des 

Weiteren wurde in diesem Zusammenhang eine Verminderte Endothelfunktion der 

lärmexponierten Versuchstiere festgestellt (85, 86). Eine graphische Darstellung der 

pathophysiologischen Zusammenhänge findet sich in Abbildung 23. 

 

 

Abbildung 23: Pathophysiologie lärmbedingter kardiovaskulärer Erkrankungen. 
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Darstellung der Pathophysiologie von durch nächtlichen Lärm induzierten Erkrankungen am 

kardiovaskulären System sowie am Gehirn von Mäusen. Genetische Nox2 Ausschaltung und 

pharmakologische Aktivierung von FOXO 3 durch Bepridil verhindern durch Lärm erzeugte negative 

Effekte. Entnommen aus (33). 

 

Die statistische Auswertung unserer Ergebnisse zeigte eine signifikante 

Verschlechterung der Endothelfunktion nach den Nächten mit Bahnlärmbelastung im 

Vergleich zur Kontrollnacht ohne Bahnlärmbelastung (p-Wert < 0,001). Diese 

Beobachtung stimmt somit mit den in experimentellen Studien an Mäusen erhobenen 

Daten zur Endotheldysfunktion überein (85, 86). Es konnte allerdings kein 

signifikanter Unterschied zwischen der Nacht mit häufigen Bahnlärmereignissen (60 

Bahnlärmgeräusche) und der Nacht mit weniger Bahnlärmereignissen (30 

Bahnlärmgeräusche) festgestellt werden (p-Wert 0,421). Es lässt sich 

spekulieren/Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass die Häufigkeit der 

Bahnlärmgeräusche einen geringeren Einfluss auf die Endothelfunktion hat als der 

insgesamt in der Nacht vorherrschende äquivalente Dauerschallpegel, der in beiden 

Bahnlärmnächten eine ähnliche Intensität aufwies. Ähnliche Ergebnisse wurden in 

einer vergleichbaren Studie zu nächtlichen Fluglärmbelastung an Probanden mit 

erhöhtem kardiovaskulärem Risiko ermittelt. In der Studie zu Fluglärmbelastung 

konnte allerdings eine Verschlechterung der diastolischen Herzfunktion mit 

steigender Anzahl der Lärmereignisse festgestellt werden (14). Um einen sinnvollen 

Schutz des Endothels vor nächtlicher bahnlärmbedingter Schädigung zu erreichen ist 

somit aller Wahrscheinlichkeit nach eine alleinige Reduktion der vorbeifahrenden 

Züge nicht ausreichend, sondern sollte durch eine Reduktion der Intensität der 

Geräusche erfolgen.  

In der im Jahr 2013 durchgeführten Studie zu Auswirkung nächtlichen Fluglärms auf 

die Endothelfunktion ließ sich ein signifikanter Einfluss der Reihenfolge der 

verschiedenen Versuchsnächte feststellen. Es wurde auffällig, dass bei Probanden, 

die erst die Versuchsnacht mit 30 Fluglärmgeräuschen absolvierten vor der 

Versuchsnacht mit 60 Fluglärmgeräuschen, ein signifikant stärkerer Abfall der FMD 

zu messen war. Diese Daten stützen die Annahme, dass ein durch die Erwartung 

des Probanden nun die „schlimmere“ Versuchsnacht zu erleben entstandener 

stressbedingter Primingeffekt vorliegt (12). In der ZuG-Studie konnte kein Einfluss 

der Reihenfolgen der Versuchsnächte auf die Endothelfunktion festgestellt werden 
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(p-Wert 0,41). Die oben genannte Beobachtung eines Primingeffekt ließ sich somit 

nicht wiederholen.  

Die Ergebnisse unserer Studie bestätigten somit unsere These, dass nächtlicher 

Bahnlärm die Endothelfunktion gesunder Erwachsener beeinträchtigt. Aufgrund der 

aktuellen Studienlage ist anzunehmen, dass nächtlicher Bahnlärm eine vegetative 

Stressreaktionen verursacht, die über eine Aktivierung der NOX und Entkopplung der 

eNOS zu oxidativem Stress am Endothel führt. Dieser oxidative Stress verursacht 

eine Endotheldysfunktion aufgrund einer verminderten Verfügbarkeit von NO. 

Aufgrund der aktuellen Studienlage ist nicht anzunehmen, dass bei chronischer 

Bahnlärmbelastung ein Gewöhnungseffekt eintritt und dadurch die stressbedingte 

kardiovaskuläre Reaktion aufgehoben wird. Auch in unserer Studie konnte kein 

Einfluss der vorherigen Versuchsnacht auf die nachfolgende beobachtet werden. Ein 

Gewöhnungseffekt an die nächtliche Bahnlärmbelastung konnte somit nicht 

festgestellt werden. 

Weiterführend soll der krankheitsverursachende Effekt und die Tragweite von 

bahnlärmbedingter Endotheldysfunktion betrachtet werden.  

In wissenschaftlichen Arbeiten wurde mehrfach der Zusammenhang zwischen 

Endotheldysfunktion und deren Beteiligung an der Entstehung von Atherosklerose 

beschrieben (11). Wie allgemein bekannt führt Atherosklerose zu Erkrankungen wie 

Koronare Herzkrankheit und Schlaganfällen (20, 88). Diese Erkrankungen haben 

eine hohe Letalität. So ist die Koronare Herzkrankheit jährlich für fast 20 % der 

Todesopfer in Europa verantwortlich (117). Schlaganfälle gelten als zweithäufigste 

Todesursache weltweit (122). 

Obwohl die in der vorliegenden Arbeit verwendete Methode nicht direkt die 

Endothelfunktion an den Herzkranzgefäßen oder den hirnversorgenden Arterien 

misst, kann sie als gutes Maß für die Beurteilung dieser Gefäße herangezogen 

werden. Es konnte in Studien gezeigt werden, dass eine Verschlechterung der 

Endothelfunktion an einer peripheren Arterie am Arm eng mit einer 

Endotheldysfunktion an den Herzkrankgefäßen korreliert (130, 131). 

Bei Betrachtung der epidemiologischen Studienlage zeigt sich, dass kardiovaskuläre 

Erkrankungen als Folge von Verkehrslärmbelastungen keine rein theoretischen 

Überlegungen, sondern gesellschaftlich höchst relevant sind. So konnte 

nachgewiesen werden, dass Anwohner von verkehrslärmbelasteten Gebieten 
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vermehrt unter kardiovaskulären Erkrankungen leiden. Bei Anwohnern von 

Wohngebieten mit vermehrter Fluglärmbelastung wurde eine signifikant erhöhte 

Inzidenz von Krankenhausaufenthalten aufgrund einer Koronaren Herzkrankheit 

festgestellt (5). Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass vermehrte 

Straßenlärmbelastung das Risiko, an einer Koronaren Herzkrankheit zu erkranken, 

erhöht (119). Dies gilt ebenso für das Risiko, einen Herzinfarkt zu erleiden (118). In 

verschiedenen Studien wurde ein erhöhtes Risiko für verkehrslärmbedingte 

Schlaganfälle bei Anwohnern von Wohngebieten, die Flug-, Straßen- oder Bahnlärm 

ausgesetzt waren, beobachtet (6, 9, 124). 

Abschließend lässt sich sagen, dass die Endotheldysfunktion zu atherosklerotischen 

Veränderungen an Gefäßen führt, welche für das Auftreten von kardiovaskulären 

Erkrankungen verantwortlich sind. In Anbetracht der Ergebnisse der vorliegenden 

Arbeit ist es somit wahrscheinlich, dass chronischer nächtlicher Bahnlärm zu 

atherosklerotischen Veränderungen am Herz-Kreislauf-System führt und dadurch 

Herzinfarkte und Schlaganfälle verursacht. Vor allem die Analysen des Plasma-

Proteoms der ZuG-Probanden mittels Olink Technologie deuten auf eine Lärm-

induzierte Veränderung des Phänotyps hin, die auf einer Aktivierung 

inflammatorischer, pro-oxidativer und thrombotischer Signalwege beruht (17). Diese 

Änderungen im Protein-Expressionsnetzwerk bestätigen die in Mäusen bereits 

beobachteten massiven Veränderungen der Genexpression mittels RNA 

Sequenzierung (85, 86). Dass diese Überlegungen kein rein theoretisches Konstrukt 

sind, konnte durch die oben genannten epidemiologischen Studien an durch 

Verkehrslärm belasteter Bevölkerung nachgewiesen werden. Die insgesamt hohen 

Todeszahlen aufgrund von kardiovaskulären Erkrankungen zeigen die 

Bedeutsamkeit der Reduktion aller auslösenden Faktoren und damit auch den hohen 

Stellenwert einer Reduktion von Verkehrslärm. 

 

5.4 Auswirkung einer Einnahme von Vitamin C auf die Endothelfunktion 

 

Zum weiteren Verständnis der Pathophysiologie einer verminderten Endothelfunktion 

durch Bahnlärm, untersuchten wir einen eventuellen positiven Einfluss von Vitamin C 

auf die bahnlärminduzierte Endotheldysfunktion. Die Wirkung des Vitamin C diente in 

der ZuG-Studie als Indikator für bahnlärminduzierten oxidativen Stress. 
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Hintergrund für die Annahme, dass Vitamin C einen positiven Einfluss auf die 

Endothelfunktion hat, ist seine antioxidative Wirkung. Durch diese Funktion ist es 

dem Vitamin C möglich, verschiedene Prozesse am Endothel positiv zu beeinflussen. 

Hierzu gehört das Entfernen von Sauerstoffradikalen, die zu einer Verminderung der 

Endothelfunktion führen. Des Weiteren beteiligt sich Vitamin C als Cofaktor an der 

Bildung von NO und wirkt protektiv in Bezug auf die Entstehung von Atherosklerose 

(91, 92).  

Die Vermutung, dass Bahnlärm eine vermehrte Bildung von Sauerstoffradikalen am 

Endothel bewirkt, basiert auf den Ergebnissen von Studien an Mäusen. Darin konnte 

gezeigt werden, dass nächtlicher Fluglärm am Endothel der Mäuse zu einer 

vermehrten Bildung von Sauerstoffradikalen führte. Eine Entkopplung der eNOS und 

Aktivierung der NOX am Endothel der Mäuse wurde für diese Beobachtung 

verantwortlich gemacht (85, 86). 

Hinweise, dass sich eine durch Lärm verminderte Endothelfunktion durch die 

Einnahme von Vitamin C positiv beeinflussen lässt, ergaben sich aus einer von 

Schmidt et al. im Jahr 2013 durchgeführten Studie zu Fluglärm an einer kleinen 

Probandengruppe (n = 5) (12). Des Weiteren ließ sich in verschiedenen Studien der 

Nachweis eines positiven antioxidativen Effektes von Vitamin C auf die 

Endothelfunktion von Probanden mit verschiedenen kardiovaskulären Risikofaktoren 

führen (Hypertonie, KHK, Diabetes, Rauchen) (90, 93, 95-97).  

Es zeigte sich in den Ergebnissen der ZuG-Studie, dass die orale Gabe von 2 g 

Vitamin C 2 Stunden nach der Einnahme zu einer signifikanten Verbesserung der 

Endothelfunktion führte. Diese Verbesserung zeigte sich in der Kontrollnacht und in 

den beiden Bahnlärmnächten (p-Wert 0,011). Beim Vergleich der Kontrollnacht mit 

den Bahnlärmnächten ließ sich eine signifikant stärkere Verbesserung der 

Endothelfunktion in den Nächten mit Bahnlärmbelastung feststellen (p-Wert < 0,001). 

Durch die Erkenntnis, dass Vitamin C eine stärkere antioxidative Wirkung auf die 

Endothelfunktion nach Bahnlärmexposition zeigt als auf die Endothelfunktion nach 

der Kontrollnacht, ist es wahrscheinlich, dass nächtlicher Bahnlärm zu einer 

verstärkten Bildung von Sauerstoffradikalen am Endothel führt. Es ist anzunehmen, 

dass dieser Effekt über Aktivierung der NOX und Entkopplung der eNOS entsteht 

(85, 86). Dies unterstützt das Ergebnis der oben genannten Fluglärmstudie, wonach 

Verkehrslärm eine durch Vitamin C beeinflussbare Endotheldysfunktion hervorruft 
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und die Aussage Heitzers et al., dass oxidativer Stress an der Entstehung von 

Endotheldysfunktion beteiligt ist (12, 90). 

Es ist zu erwähnen, dass sich dieser Effekt an jungen gesunden Probanden nach 

bereits einer Nacht mit Lärmbelastung gezeigt hat. Die meisten Studien untersuchten 

den antioxidativen Effekt von Vitamin C an kardiovaskulär vorerkrankten Probanden 

(90, 93, 95-97). Dies deutet daraufhin, dass oxidativer Stress neben seinen 

negativen Effekten an bereits vorbelasteten Gefäßen auch am Endothel junger 

gesunder Menschen einen relevanten Einfluss auf die Entstehung einer 

Endotheldysfunktion hat. 

Der in der ZuG-Studie gefundene Hinweis auf eine lärmbedingte Bildung oxidativen 

Stresses und der Beteiligung an der Entstehung von Endotheldysfunktion ist ein 

weiterer Schritt in Richtung der Idee, oxidativen Stress als zukünftiges Ziel in der 

Prävention und Behandlung kardiovaskulärer Erkrankungen zu etablieren (136). 

 

5.5 Stärken und Schwächen der Studie 

 

Die ZuG-Studie wurde als Feldstudie konzipiert. Eine von uns bewusst getroffene 

Entscheidung ist somit die Durchführung der Versuchsnächte in der eigenen 

häuslichen Umgebung der Probanden. Dies wurde von uns als Stärke der Studie 

gewertet, da hierdurch eine störende Beeinflussung der Schlafqualität durch eine 

ungewohnte Umgebung, wie sie unter Laborbedingungen vorgeherrscht hätte, 

vermieden wurde. Demgegenüber hätte die Durchführung der Versuchsnächte unter 

Laborbedingungen den Vorteil einer besseren Kontrolle der Bedingungen des 

Versuchsaufbaus, der korrekt eingestellten Lautstärke, der Raumtemperatur und der 

Umgebungsgeräusche geboten. Eine detaillierte Anleitung sowie die Möglichkeit, 

jederzeit telefonisch um Hilfe bitten zu können, sollte den Probanden bei der 

Durchführung der Versuchsnächte unterstützen. Schallpegelmessungen im 

Schlafzimmer des Probanden vor Einschluss in die Studie und während der 

Versuchsnächte sollten eine unerwünschte Lärmbelastung von außen ausschließen 

und die korrekte Einstellung der Lautstärke des Bahnlärms während der 

Versuchsnächte überprüfen. Die nicht vollständig garantierten identischen 
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Versuchsbedingungen wurden zu Gunsten der verminderten Beeinflussung der 

Schlafqualität als Schwäche der Studie in Kauf genommen. 

Es war ebenfalls eine Schwäche der Studie, dass die Probanden nach den 

Versuchsnächten zur weiteren Untersuchung in unser Studienzentrum kommen 

mussten. Dies bedeutete, dass die Messung der Endothelfunktion und die 

Blutentnahme nicht unmittelbar nach Ende der Versuchsnacht durchgeführt werden 

konnten und somit potenziell einer Beeinflussung unterlagen. Die Probanden wurden 

gebeten, möglichst auf direktem Weg ohne unnötige Zeitverzögerungen zu uns zu 

kommen. Dies sollte eine Veränderung der Messergebnisse durch die Anreisezeit 

möglichst geringhalten. Eine Beeinflussung der Ergebnisse durch 

Luftverschmutzung, Verkehrslärm oder Stress während der Anreise konnten nicht 

kontrolliert werden. 

Die Messung der Endothelfunktion wurde ausschließlich durch eine einzige 

Mitarbeiterin, die sich zudem durch große Erfahrung auszeichnet, durchgeführt. Dies 

wurde von uns als Stärke der Studie gewertet, da hierdurch eine durch mangelnde 

Routine entstehende Untersucherabhängigkeit der Messung geringgehalten wurde.  

Unser Probandenkollektiv weist ein geringes Durchschnittsalter und zudem einen 

überproportional hohen Anteil an Medizinstudenten auf. Das geringe 

Durchschnittsalter lässt die Vermutung zu, dass der Gefäßzustand der Probanden 

einer geringeren altersbedingten Veränderung unterlag. Medizinstudenten haben 

mutmaßlich einen überdurchschnittlich gesunden Lebensstil, da sie ein höheres 

Wissen über den menschlichen Körper und krankheitsverursachende Risikofaktoren 

besitzen. Diese beiden Faktoren können wahrscheinlich als Stärke der Studie 

angesehen werden. Eine an diesem Probandenkollektiv nachgewiesene 

bahnlärminduzierte Endotheldysfunktion könnte eine höhere Bedeutung haben, da 

aufgezeigt wird, dass ein negativer Einfluss bereits bei jungen Menschen und selbst 

bei überdurchschnittlich gesundem Lebensstil entsteht. 

Zukünftige Lärmstudien könnten näher untersuchen, ob Bahnlärm einen 

charakteristischen Einfluss auf die Endothelfunktion besitzt. Hierzu könnte den 

Probanden während verschiedener Versuchsnächte unterschiedliche Lärmarten mit 

gleichen Schallpegeln und Zeitabständen vorgespielt werden. 
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6 Zusammenfassung 

 

Viele Menschen fühlen sich in Deutschland durch Bahnlärm gestört. Dieser Trend 

zeigt einen klaren Anstieg. Waren 2012 noch 22 % der deutschen Bevölkerung durch 

Bahnlärm gestört, so waren es 2018 bereits 35 %. Diese Zahl wird in der Zukunft 

noch stärker ansteigen, da durch die Bundesregierung der Ausbau des 

Bahnverkehrs zur Einhaltung der Klimaschutzziele geplant ist. Diese Problematik 

lässt sich jedoch nicht allein auf ein subjektives Empfinden der belasteten Anwohner 

reduzieren. Vielmehr konnte in der Lärmforschung der epidemiologische Nachweis 

einer Kausalität zwischen Verkehrslärmbelastung und dem vermehrten Auftreten von 

kardiovaskulären Erkrankungen vielfach erbracht werden. In der Erforschung der 

pathophysiologischen Zusammenhänge zwischen Verkehrslärm und 

kardiovaskulären Erkrankungen zeigen sich jedoch noch dringend zu schließende 

Lücken. Dies ist besonders bedeutend, da kardiovaskuläre Erkrankungen weltweit 

die höchsten Todeszahlen verursachen. 

Die Erforschung einer verkehrslärmbedingten Endotheldysfunktion zeigte sich als 

besonders interessant, da das Endothel verschiedene bedeutende Aufgaben zur 

Erhaltung der Gefäßfunktion hat. Ist die Endothelfunktion chronisch beeinträchtigt, so 

ist durch Bildung von Atherosklerose mit dem Auftreten von kardiovaskulären 

Erkrankungen zu rechnen. Besonders in Studien zu nächtlichem Fluglärm wurde die 

Entstehung eine lärmbedingte Endotheldysfunktion bereits demonstriert. Der Einfluss 

nächtlichen Bahnlärms auf die Endothelfunktion wurde bis jetzt noch nicht belegt. 

Die ZuG-Studie untersuchte als erstes in dieser Art an insgesamt 70 Probanden den 

schädlichen Einfluss von nächtlichem simuliertem Bahnlärm auf die Endothelfunktion 

junger gesunder Erwachsener. Hierzu wurden den Probanden in 3 Versuchsnächten 

einmal 30 Bahnlärmgeräusche (Leq 51,84 dB(A)) und einmal 60 Bahnlärmgeräusche 

(Leq 54,20 dB(A)) vorgespielt. Eine Nacht wurde ohne Bahnlärmbelastung (Leq 

33,39 dB(A)) als Kontrollnacht durchgeführt. 

Anhand der nicht invasiven Messung der FMD nach den Versuchsnächten konnte in 

dieser Studie gezeigt werden, dass nächtlicher simulierter Bahnlärm zu einer 

signifikanten Verschlechterung der Endothelfunktion führt. Des Weiteren sind die 

Ergebnisse bezüglich der Einnahme von Vitamin C und der hier beobachteten 

verstärkten Verbesserung der Endotheldysfunktion nach Bahnlärmbelastung im 
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Vergleich zur Kontrollnacht, als Anhalt eines bahnlärmbedingten Anstiegs von 

Sauerstoffradikalen im Endothel zu werten. 

Unsere Ergebnisse sind insoweit besorgniserregend, als dass sie zeigen konnten, 

dass Bahnlärm bereits das Endothel sehr junger und gesunder Probanden messbar 

negativ beeinflusst. Es zeigt sich, dass nicht erst eine langfristige Bahnlärmbelastung 

zur Entstehung einer messbaren Endotheldysfunktion nötig ist, sondern dass bereits 

nach einer Versuchsnacht mit Bahnlärm eine signifikante Verschlechterung der 

Endothelfunktion nachweisbar ist. Dies unterstreicht den Wert eines frühzeitigen 

Schutzes vor Bahnlärm. Des Weiteren ist hervorzuheben, dass die in dieser Studie 

simulierte Bahnlärmbelastung niedriger war als der aktuelle Grenzwert für die 

Kostenübernahme für Lärmschutzmaßnahmen. Betroffene Anwohner müssen aktuell 

also eine nach den Ergebnissen der vorliegenden Studie gesundheitsschädliche 

Lärmbelastung hinnehmen, ohne eine Möglichkeit zu haben, die Kostenübernahme 

für adäquate Lärmschutzmaßnahmen an ihrem Wohnort durchzusetzen.  

Des Weiteren ist hervorzuheben, dass die Häufigkeit der simulierten 

Bahnlärmgeräusche vermutlich keinen signifikanten Einfluss auf die Endothelfunktion 

hat und deshalb eine alleinige Reduktion der nächtlichen vorbeifahrenden Züge 

wahrscheinlich keinen adäquaten Lärmschutz darstellt. Besser würden sich 

Maßnahmen zur Verringerung der Lärmentstehung an Zügen sowie eine 

Verminderung der beim Empfänger eintreffenden Lärmintensität durch 

Schallschutzfenster und -türen eignen. Umso wichtiger wäre auch hier, dass die 

Politik mehr Verantwortung für den Schutz der Anwohner an Bahnstrecken 

übernimmt.  

Abschließend ist festzuhalten, dass ausweislich der ZuG-Studie nächtlicher 

Bahnlärm zu einer Endotheldysfunktion führt. Wahrscheinlich über die Bildung von 

oxidativem Stress am Endothel kann dies zur Ausbildung von Atherosklerose führen 

und damit zu einer Vielzahl von kardiovaskulären Erkrankungen. Bei einer 

chronischen nächtlichen Bahnlärmbelastung ist also mit einem vermehrten Auftreten 

von kardiovaskulären Erkrankungen und dadurch mit erhöhter Morbidität und 

Mortalität bei Anwohnern von Bahnstrecken zu rechnen. Ein forcierter Ausbau von 

Lärmschutzmaßnahmen an Schienenwegen und ein deutliches Herabsetzen des 

Grenzwertes, ab der eine Kostenübernahme erfolgt, ist zur Bewahrung der 

Menschen vor den lebensbedrohlichen gesundheitlichen Risiken von nächtlichem 

Bahnlärm uneingeschränkt zu empfehlen. 
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8 Anhang 

 

8.1 Fragebögen 

 

8.1.1 Erfahrungen mit Bahnlärm 

 

1. Sind oder waren Sie selber zu Hause von Bahnlärm betroffen? 

Ο Ja, ich bin dauerhaft Bahnlärm ausgesetzt.  

Ο Zur Zeit bin ich Bahnlärm ausgesetzt. 

Ο Früher war ich Bahnlärm ausgesetzt. 

Ο Nein, ich war nie Bahnlärm ausgesetzt. 

                      

2. Wenn ja, wie störend empfinden Sie ihn? 

Ο sehr störend Ο störend Ο nicht sehr störend Ο stört mich nicht 

3. Leiden Personen aus ihrem persönlichen Umfeld unter der Bahnlärmbelastung? 

            Ο  ja                Ο nein 

4. Denken Sie, dass Bahnlärm auf verschiedene Funktionen des Körpers 

Einwirkungen hat? 

Schlafqualität  

Ο sehr stark  Ο stark  Ο nicht sehr stark  Ο gar nicht 

Konzentrationsfähigkeit 

Ο sehr stark  Ο stark  Ο nicht sehr stark  Ο gar nicht 
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     Physische Veränderungen, z.B. Bluthochdruck, Kopfschmerzen, Hörschäden     

      Ο sehr stark  Ο stark  Ο nicht sehr stark  Ο gar nicht 

Stimmung  

 Ο sehr stark  Ο stark  Ο nicht sehr stark  Ο gar nicht 

 

 

5. Fühlen Sie sich im Alltag durch Lärm beeinträchtigt? Wenn ja, auf welchen Lärm 

trifft dies zu? 

Straßenverkehr  

sehr störend   störend nicht sehr störend  stört mich 

nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

Flugverkehr 

sehr störend  störend nicht sehr störend  stört mich nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

Schienenverkehr  

sehr störend  störend nicht sehr störend  stört mich nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

Nachbarn 

sehr störend  störend nicht sehr störend  stört mich nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

Kirchenglocken 

sehr störend  störend nicht sehr störend  stört mich nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

Baustellen 

sehr störend  störend nicht sehr störend  stört mich nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

Sonstiges               

sehr störend  störend nicht sehr störend  stört mich nicht 

Ο                 Ο  Ο                                  Ο 

 

6. Wie glauben Sie wird sich die Bahnlärmbelastung für Sie selbst zukünftig 

entwickeln? 

      Ο wird gleich bleiben Ο wird ansteigen  Ο wird zurückgehen 
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7. Wie häufig haben Sie in den letzten Jahren den Zug als Verkehrsmittel benutzt? 

       Ο  >10  Ο  5-10  Ο 1-5  Ο noch nie 

 

8. Wenn Sie mit dem Zug fahren, aus welchem Grund nutzen Sie diese Möglichkeit? 

     Ο Urlaub        Ο Besuch  Ο Geschäftlich         Ο Sonstige 

 

9. Stellen Sie sich vor, Sie möchten umziehen. Wie wichtig wäre Ihnen eine 

lärmfreie Umgebung? 

Ο sehr wichtig Ο wichtig           Ο nicht so wichtig     Ο ist mir egal 

 

10. Glauben Sie, dass externe Faktoren Einfluss auf die Gesundheit haben?  

Wenn ja, von welchen glauben Sie dies? 

Rauchen    Ο sehr viel Ο wenig Ο gar nicht 

Alkohol    Ο sehr viel Ο wenig Ο gar nicht 

Lärm                    Ο sehr viel Ο wenig Ο gar nicht  

Stress                   Ο sehr viel Ο wenig Ο gar nicht 

Bewegungsmangel  Ο sehr viel Ο wenig Ο gar nicht  

Ungesunde Ernährung           Ο sehr viel Ο wenig Ο gar nicht     

 

11. Was würden Sie unternehmen, um sich vor Lärm zu schützen? 

Ο Ohrstöpsel          Ο schalldichte Fenster       Ο umziehen      Ο gar nichts 

 

12. Haben Sie das Gefühl, dass die Politik die Bevölkerung ausreichend vor den 

Folgen des Bahhnlärms schützt? 

Ο Ja, die bestehenden Regelungen schützen die Bevölkerung gut 

Ο Die bestehenden Regelungen stellen Kompromisse zwischen 

Bevölkerungsschutz und Bahnverkehrsnutzern dar. 

Ο Nein, der Schutz der Bevölkerung wird kaum berücksichtigt. 



Anhang 

88 

 

13. Ab wie viel Dezibel, denken Sie, ist eine dauerhafte Lärmexposition schädlich für 

Ihre Gesundheit? 

Ο 60 dB                 Ο 80 dB  Ο 100dB            Ο nie 

(Rasenmäher)       (Kreissäge) (Disco) 

 

14. Denken Sie, dass die Dauer und die Uhrzeit der Lärmbelästigung mitbestimmend 

für die körperliche Schädigung sind? 

Ο auf jeden Fall     Ο  personenabhängig          Ο nein              Ο ich weiß nicht 

 

15. Wie stehen Sie grundsätzlich zum Ausbau des Schienennetzes? 

Ο ich bin gegen Ausbau Ο ich bin für Ausbau Ο ist mir egal 

 

16. Wie wichtig sind Ihnen folgende Argumente für einen Ausbau von Bahntrassen? 

Schaffung von Arbeitsplätzen 

Ο sehr wichtig      Ο wichtig          Ο nicht so wichtig     Ο ist mir egal   

Komfort für die Fahrgäste 

Ο sehr wichtig      Ο wichtig          Ο nicht so wichtig     Ο ist mir egal   

allgemeiner wirtschaftlicher Aufschwung der Region 

Ο sehr wichtig      Ο wichtig          Ο nicht so wichtig     Ο ist mir egal   

 

17. Wie wichtig sind Ihnen folgende Argumente gegen den Neubau von 

Bahntrassen? 

Lärmschutz (der Anwohner) 

Ο sehr wichtig      Ο wichtig          Ο nicht so wichtig     Ο ist mir egal   

 

Umweltschutz  
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Ο sehr wichtig      Ο wichtig          Ο nicht so wichtig     Ο ist mir egal   

 

18. Halten Sie ein Nachtfahrverbot für Züge für wichtig? 

Ο Ich bin für ein striktes Verbot von Nachtfahrten. 

Ο Einzelne Zugfahrten während der Nacht sind in Ordnung. 

Ο Man braucht kein Nachtfahrtverbot. 

 

19. Wie lange sollte Ihrer Meinung ein Nachtfahrverbot sein? 

Ο Ich bin gegen Nachtfahrverbot 

Ο von ......... Uhr  bis ....... Uhr 

Ο eine Einschränkung (z.B. nur Frachtverkehr) des Schienenverkehrs 

wäre ausreichend 

 

8.1.2 Abend-/Morgenprotokoll 

 

I. ABENDPROTOKOLL 

 

 

1. 
Wie fühlen Sie 

sich jetzt? 

 

bedrückt 

ziemlich 

bedrückt 

eher 

bedrückt 

eher 

unbeschwert 

ziemlich 

unbeschwert 

unbeschwert 

 

 

 Wie fühlen Sie 

sich jetzt? 

 
matt 

ziemlich 

matt 

eher 

matt 

eher 

frisch 

ziemlich 

frisch 

frisch 

 

 

 Wie fühlen Sie 

sich jetzt? 

 an-

gespannt 

ziemlich 

angespannt 

eher an-

gespannt 

eher 

entspannt 

ziemlich 

entspannt 

entspannt 
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2. Wie war heute Ihre durch- 

schnittliche 

Leistungsfähigkeit? 

 gut ziemlich 

gut 

eher 

gut 

eher 

schlecht 

ziemlich 

schlecht 

schlecht 

 

 

3. Haben Sie sich heute 

müde oder erschöpft 

gefühlt? 

Wenn 

ja: 

ein wenig 

 müde 

ziemlich 

müde 

sehr 

müde 

 

ein wenig 

erschöpft 

ziemlich 

erschöpft 

sehr 

erschöpft 

 

 

4. Haben Sie heute 

tagsüber geschlafen? 

Wenn 

ja: 

Wie lange 

insgesamt? 

 
Wie oft? 

 
Wann? 

   ca.        Min.         Mal  __:__ Uhr     __:__ Uhr   

  

 

5. Hat es für Sie heute 

besonders starke 

Belastungen gegeben? 

Wenn 

ja: körperlicher Natur geistiger Natur seelischer Natur 

 

 

6. Haben Sie in den letzten 4 Stunden Genussmittel zu sich 

genommen? 

7.  Wann sind Sie zu 

Bett gegangen? 

 Wenn ja: Welche? Wieviel? War dies für Sie 

vergleichsweise... 

  

 Kaffee oder schwarzen Tee 

Coca-Cola 

___  Tassen 

___  Gläser 

wenig normal viel  ___:___ Uhr 

 Bier (0,2 l) 

Wein oder Sekt (0,1 l) 

___  Gläser 

___  Gläser 

wenig normal viel   
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Spirituosen (2 cl) ___  Gläser 

 Zigaretten 

Zigarren oder Pfeifen 

___  Stück 

___  Stück 

wenig normal viel   

 

 

8. Hat sich heute irgendetwas Außergewöhnliches ereignet, teilen Sie es uns bitte in Ihren Worten 

mit: 
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 II. MORGENPROTOKOLL 

 

9. Wie fühlen Sie  

sich jetzt? 

 
bedrückt 

ziemlich 

bedrückt 

eher 

bedrückt 

eher 

unbeschwert 

ziemlich 

unbeschwert 

unbeschwert 

 

 Wie fühlen Sie  

sich jetzt? 

 
matt 

ziemlich 

matt 

eher 

matt 

eher 

frisch 

ziemlich 

frisch 

frisch 

 

 Wie fühlen Sie  

sich jetzt? 

 an-

gespannt 

ziemlich 

angespannt 

eher an-

gespannt 

eher 

entspannt 

ziemlich 

entspannt 

entspannt 

 

10. 
Wie erholsam war Ihr 

Schlaf? 

 sehr 

erholsam 

ziemlich 

erholsam 

mittelmäßig 

erholsam 

kaum 

erholsam 

gar nicht 

erholsam 

 

 

11. Wie lange waren Sie abends im Bett, bevor Sie versuchten zu schlafen (Licht 

löschten)? 

ca.       Min. 

 

12. Wie lange hat es anschließend gedauert, bis Sie einschliefen? ca.      Std.      Min. 

 War dies für Sie vergleichsweise...  sofort eingeschlafen 

 sehr kurz kurz normal lang sehr lang  gar nicht geschlafen 

 

 

13. Waren Sie 

nachts 

wach? 

Wenn 

ja: Wie oft? 

 
War dies für Sie 

vergleichsweise... 

 Sind Sie 

währenddessen 

vorwiegend... 

   ca.       Mal  selten normal häufig   

   
Wie lange 

insgesamt? 

 War dies für Sie 

vergleichsweise... 

 aufge- 

standen 

im Bett 

ge- 
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blieben 

   ca.      Std.      Min.  kurz normal lang    

 

14. Sofern Sie schlecht geschlafen haben, woran hat es dann gelegen? (mehrfaches Ankreuzen 

möglich) 

 persönliche Probleme Schmerzen Geräusche/Lärm körperliche Missempfindungen 

 berufliche Probleme Herzbeschwerden fremde Schlafumgebung konnte nicht aufhören zu denken 

 ich hatte geträumt Atembeschwerden Hunger oder Durst Beschäftigung mit Banalitäten 

 innere Unruhe starkes Schwitzen ich musste zur Toilette weiß ich nicht 

 Sonstiges: .......................................................................................................................................................  

 

15. Haben Sie nachts 

geträumt? 

Wenn ja: 
viel mittel wenig  angenehm neutral unangenehm 

 

 

16. Wann sind Sie end- 

gültig aufgewacht? 

___:___ Uhr 
 

Wurden Sie zuletzt...  Empfanden Sie das als... 

 
   von alleine 

wach 
geweckt  zu früh genau richtig zu spät 

 

17. Wie lange haben Sie insgesamt 

geschlafen? 
ca.      Std.      Min. 

18.  Wann sind Sie 

heute morgen 

endgültig   War dies für Sie vergleichsweise...  aufgestanden? 

 sehr lang ziemlich lang eher 

lang 

eher 

kurz 

ziemlich kurz sehr kurz  ___:___ Uhr 

 

 

18 Haben Sie, seit Sie gestern morgen aufgestanden sind, bis jetzt (auch nachts) Medikamente 

genommen? 

 Präparat ............  

Dosis ................  

Uhrzeit ..............  

 .........................  

 .........................  

 .........................  

 ..........................  

 ..........................  

 ..........................  

 .........................  

 .........................  

 .........................  

 ..........................  

 ..........................  

 ..........................  

 .........................  

 .........................  

 .........................  
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Fragebogen zur Schlafqualität 

 

1. Wie gut haben Sie in der vergangenen Nacht insgesamt geschlafen?  

      (Bitte auf der Linie mit einem Kreuz markieren) 

 

sehr gut         sehr schlecht 

 

2. Wie haben sie im Vergleich zu sonst geschlafen? 

 

 sehr gut     besser als sonst   normal 

 schlechter als sonst     gar nicht 

 

3. Wie war ihre Gemütsverfassung vor und während der Nacht? 

 

 ich war unruhig /aufgewühlt   normal    erschöpft 

 

4. Wie war das Schlafumfeld? (Mehrfachnennungen möglich) 

 

 angenehm  zu laut   zu hell                             zu warm/kalt 

 

5. Hatten Sie nach dem Aufstehen körperliche Beschwerden (Schmerzen, 

Taubheitsgefühl etc.)? 

 

 Nein    Ja, (wo?) _______________________ 

 

6. Sofern Sie schlecht geschlafen haben, woran lag das am ehesten? 
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 persönliche Probleme  Geräusche/Lärm von außen        Bahnlärm 

 innere Unruhe   körperliche Missempfindungen   Grübeln  

 ich hatte geträumt    Messgeräte (SOMNOwatch)  

 weiß ich nicht 

           

 

7. Wie war Ihr Tag vor der zurückliegenden Nacht? 

 

normal     körperlich anstrengend   

 mental stressig   entspannt 

8. Wie fühlen sie sich aktuell? 
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9. Kreuzen Sie bitte auf der Skala das Zutreffende an. 
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8.2 Publikation der ZuG-Studie 
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